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INTRODUCTION 


Lorsque  dans  les  traités  classiques  on  veut  lire  les  chapitres 
consacrés  à  l'anatomie  pathologicjue  de  la  muqueuse  gastrique  on 
est  surpris  du  vague  qui  règne  dans  les  descript  ions.  C'est  qu'en 
cfTet  le  substratuni  aiuitomi(iue  des  maladies  clirouiques  de  l'es- 
lomac  est  encore  en  grande  partie  ignoré  et  la  raison  en  est 
simple  :  c'est  que  d'une  part  la  muqueuse  gastrique  est  d'une 
structure  extrêmement  délicate  et  que  d'autre  part  formée  par 
une  collection  de  glandes  à  ferment,  elle  est  soumise  à  l'action 
destructive  exercée  par  la  sécrétion  de  ses  propres  éléments 
constituants.  Aussi  dans  les  autopsies  trouve-t-oïi  le  plus  sou- 
vent la  muqueuse  g-astrique  altérée  :  cette  altération  se  produit 
si  facilement  que,  même  quand  on  recueille  la  muqueuse  fraîche 
chez  des  suppliciés  ou  sur  des  animaux,  il  faut  user  des  plus 
g  randes  précautions. 

Brinton  insiste  beaucoup  dans  son  traité  sur  la  luiture  essen- 
tiellement altérable  delà  muqueuse  gastrique  et  siu*  la  nécessité 
de  s'entourer  de  précautions  lors(ju'on  veut  distinguer  dans  ses 
altérations  la  part  qui  revient  à  la  lésion  patliologique  et  celle  qui 
n'est  que  le  résultat  d'une  auto  digestion.  Ces  difticultés  étaient 
peu  faites  poiu'  favoriser  l'étude  des  lésions  stomacales,  aussi 
fut-elle  un  peu  délaissée  lors  de  la  généralisation  des  recherclies 
histologiques.  (^(^f  te  sorte  de  défaveur  augmenta  encore  lorsqu'il 
fut  démontré  que  le  ramollissement  stomacal  pris  pour  une  lé- 
sion n'était  que  le  résultat  d'une  altération  cadavérique:  il  était 
admis  en  effet  depuis  Fjouis  que  les  muqueuses  dont  on  enle- 
vait des  morceaux  seiisiblementplus  petits  que  ceux  que  fournis- 
saient les  muqueuses  normales  étaient  atteintes  de  ramollisse- 
ment. 11  existait  môme  toute  luie  séméïolog-ie  basée  sur  cette  appa- 
rence de  lésions. 
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Toiil  coiitribiuul  donc  à  faire  considérer  les  lésions  stoma- 
cales comme  d'une  élude  ingrate  et  trompeuse. 

Cependant  dans  ces  dernières  années  Tinvenlion  des  sondes 
gastriques,  la  pratique  des  lavages  ont  permis  d'examiner' de 
près  les  caractères  chimiques  de  la  digestion  à  l'état  patholo- 
gique et  à  l'état  sain.  En  France,  les  recherches  de  M.  G.  Sée 
et  de  ses  élèves,  celles  de  M.  Matiiieu  ont  montré  quelles  res- 
sources on  pouvait  tirer  de  ces  procédés  nouveaux  qui  ont  déjà 
fourni  à  la  thérapeutique  de  précieuses  indications.  Plus  récem- 
ment le  livre  de  MM.  Hayem  et  Winter  est  venu  compléter 
ces  données  en  leur  donnant  une  hase  plus  scientifique.  On  se 
trouve  donc  en  présence  de  ce  fait  en  apparence  paradoxal  que 
pour  l'estomac  les  désordres  chimiques  sont  mieux  connus  quo 
les  altérations  anatomiques.  Il  n'y  a  pas  d'autre  organe  dont 
l'étude  présente  ce  phénomène. 

Néanmoins  des  notions  nouvelles  ont  été  acquises  sur  l'ana- 
tomie  pathologique  de  la  muqueuse  gastrique,  les  histologistes 
sont  revenus  à  la  charge  et  dans  ces  dernières  années  des  tra- 
vaux remarquables  se  sont  produits.  MM.  Hanot  et  Gombault, 
Balzer,  Marfan,  Mathieu,  Ménétrier,  Pilliet  ont  apporté  chacun 
leur  contingent  à  cette  étude  :  mais  ces  travaux  sont  épars  dans 
les  revues;  chacun  de  ces  auteurs  n'envisage  qu'un  point  parti- 
culier de  la  question  et  c'est  en  vain  qu'on  chercherait  une  vue 
d'ensemble  des  notions  que  nous  possédons  sur  l'anatomie  pa- 
tliologique  des  lésions  chroniques  de  l'estomac. 

Nous  avons  pensé  qu'en  rapprochant  ces  faits  épars  qui  mo- 
difient en  les  complétant  les  descriptions  classiques,  il  serait 
possible  de  résumer  l'état  des  connaissances  actuelles  sur  ce 
sujet.  Nous  avons  consulté  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  l'ana- 
tomie pathologique  de  l'estomac,  nous  avons  comparé  leurs  des- 
criptions, nous  nous  sommes  efforcé  de  nous  faire  une  idée 
générale  des  lésions  des  gastrites  chroniques  et,  sans  avoir  au- 
cune notion  nouvelle  à  mettre  en  avant,  nous  nous  estimerons 
heureux  si  nous  parvenons  à  présenter  la  question  sous  son 
véritable  jour. 

Pour  topograpliier  les  lésions  qu'on  peut  observer  à  l'état  pa- 
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Ihologiqiie,  il  est  indispensable  d'avoir  présent  à  l'esprit  un 
schéma  de  la  structure  normale  de  l'estomac.  Nous  en  ferons 
l'exposé  préalable  avant  d'entrer  dans  notre  sujet. 

Nous  diviserons  notre  travail  en  deux  parties  :  la  première 
sera  consacrée  à  l'étude  générale  des  lésions  de  la  muqueuse  de 
l'estomac,  au  cours  des  maladies  chroniques  de  cet  organe. 
Dans  un  premier  chapitre  nous  étudierons  le  processus  général 
des  gastrites  chroniques. 

Un  second  sera  consacré  à  l'étude  des  lésions  glandulaires 
—  et  nous  passerons  successivement  en  revue  l'hypertrophie 
des  glandes',  leur  atrophie  simple  ou  avec  dégénérescence  grais- 
seuse —  les  lésions  cellulaires  qu'on  observe  dans  les  glandes 
ainsi  modifiées  —  et  enfin  dans  un  paragraphe  spécial,  nous 
nous  étt*ndrons  sur  les  érosions  hémorrhagiques  de  la  nuujueu- 
se  gastrique. 

Dans  un  3"""  chapitre,  nous  étudierons  les  lésions  duciiorion 
et  nous  insisterons  surlasclérose  sous  muqueuse hypertrophique, 
la  linite  de  Brinton. 

Dans  le  chapitre  IV,  nous  dirons  quelques  mots  d  une  lésion 
rare  de  la  muqueuse  gastrique  :  la  dégénérescence  amyloïde. 

La  seconde  partie  sera  consacrée  à  l'étude  des  g-astrites  spé- 
ciales et  nous  passerons  successivement  en  revue  celles  qui  ont 
pu  être  isolées  jusqu'ici  :  nous  étudierons  les  lésions  succédant  à 
l'ing'estion  de  caustiques,  l'état  de  la  muqueuse  gastrique  dans 
le  cancer  de  l'estomac,  les  lésions  de  l'estomac  des  buveurs, 
des  phtisiques,  des  cardiaques,  des  Brightiques  et  des  urinaires. 
H]nfin,nous  terminerons  en  disant  quelques  mots  de  cette  alté- 
ration à  pathogénie  mal  déterminée,  qu'on  a  désignée  sous  le 
nom  à' Atrophie  Gastrique. 

Avant  d'entrer  dans  notre  sujet,  qu'il  nous  soit  permis  d'a- 
dresser nos  sincères  remerciements  à  M.  le  docteur  Pillietqui  a 
bien  voulu  nous  aider  de  ses  conseils  pour  la  rédaction  de  cette 
thèse  :  c'est  lui  (jiii  nous  a  suggéré  l'idée  d'entreprendre  ce  tra- 
vail de  revue  sur  l'anatomie  pathologi(jue  des  gastrites  chroni- 
ques, bon  nombre  des  observations  que  nous  r(;pro(lui sons  lui 
appartiennent,  et  nous  aurons  souvent  l'occasion  d'exposer  ses 
idées  au  cours  de  ce  travail. 
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Nous  sommes  heureux  de  pouvoir  exprimer  ici  à  notre  cher 
maître,  M.  le  docteur  Descroizilles,  toute  notre  gratitude  pour 
l'extrême  bienveillance  qu'il  nous  a  toujours  témoignée. 

Nous  prions  M.  le  professeur  Germain  Sée,  de  vouloir  bien 
agréer  nos  remerciements  pour  le  grand  honneur  qu'il  nous  a 
fait  en  acceptant  la  présidence  de  notre  thèse. 


STKLCTIJHE  \Oll.>IALlî  DE  LA  Mll^l'EUSE  GASTRIQUE. 


La  muqueuse  g-astrique  est  essentiellement  constituée  de  deux 
parties  :  répilliélium  tant  profond  ou  glandulaire  que  superfi- 
ciel ou  de  revêtement  et  le  chorion  ou  stroma  conjontif  compre- 
nant lui  même  des  vaisseaux,  des  nerfs  et  la  musculaire  mu- 
queuse. —  Éludions  successivement  chacune  de  ces  parties. 

EprrHÉLiUM  DE  REVÊTEMENT.  —  Toutc  la  surfacc  de  la  muqueuse 
gastrique  est  recouverte  d'un  revêtement  épilhélial  qui  se  conti- 
nue sans  ligne  de  démarcation  au  niveau  du  pylore  avec  l'épithé- 
lium  intestinal,  cl  d'autre  part  au  niveau  du  cardia  s'adosse  à 
l'épithelium  pavimenteux  stratifié  de  l'œsophage  qui  apparaît 
brusquement  sans  aucune  transition.  Cet  épithélium  de  la  mu- 
queuse gastrique  est  constitué  par  des  éléments  du  type  calici- 
forme  :  cellules  en  forme  de  verre  à  cliampagne  avec  une  extré- 
mité profonde  effilée,  par  laquelle  ces  éléments  groupés  en  bou- 
quets et  en  gerbes  s'insèrent  sur  le  sommet  des  courtes  villosités 
stomacales  et  une  extrémité  liljre,  évasée,  par  laquelle  on  peut 
voir  sortir  un  bouchon  muqueux.  Mosclmer,  élevé  de  Heiden- 
hain  divise  suivant  sa  hauteur  la  cellule  caliciforme  gastrique  en 
3  zones  :  une  zone  supérieure  claire  et  muqueuse;  une  moyenne 
en  voie  de  transformation  muqueuse  et  une  profonde  opaque  au- 
tour du  noyau,  ce  (jui  signifie  que  le  reticulum  cytoplasmique 
est  très  développé  autour  du  noyau,  que  ses  mailles  sont  écartées 
irrégulièrement  par  l'itifiltrat  muqueux  dans  la  zone  moyenne  et 
qu'enfin  la  partie  supérieure  libre  est  occupée  par  le  matériel 
muqueux  collecté. 

Cette  zone  supérieure  n'a  pas  de  limites  précises  du  côté  de  la 
surface  libre.  Elle  doit  être  considérée  comme  du  mucus  parfait  (1) 

i'i)  Le  rôle  du  mucus  comme  enduit  protecteur  et  de  revêlement  est  mis 
hors  do  doute  par  l'analoniic  comparée;  on  sait  que  le  gésier  dos  oiseaux  est 
tapissé  d'une  couche  d'apparence  cornée  qui  n'est  autre  chose  que  du  mucus 
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et  constitue  le  bouchon  nuiqueux  de  la  cellule.  Dans  la  zône  pro- 
fonde nucléaire  se  voit  le  noyau,  volumineux,  arrondi  et  ellipti- 
que. Le  noyau  conlient  tantôt  un  seul,  tantôt  deux  nucléoles. 
Poiu^vus  d'une  membrane  d'enveloppe  y,ur  leurs  parties  latérales 
ces  éléments  caliciformes  sont  ouverts  à  leur  extrémité  libre  qui 
laisse  échapper  le  nnicus,  bien  dillerenls  par  conséquent  des 
cellules  de  Tépilliélium  intestinal  limitées  par  un  plateau.  Schul- 
tze,  Moschner,  Ebstein,  Rollel  ont  signalé  entre  les  cellules  ca- 
liciformes, à  leur  face  profonde  en  contact  avec  la  basale,  de  pe- 
tits éléments  ronds  on  allongés,  à  gros  noyau  et  à  prot  oplasma  gra- 
nuleux. Moschner,  Ebstein  les  considèrent  comme  des  éléments 
de  remplacement  destinés  à  renouveler  l'épithélium  de  revê- 
tement. Stohr  les  avait  aussi  remarqués,  il  les  regardait  comme 
des  cellules  migratrices  et  les  croyait  capables  de  se  transformer 
en  éléments  épithéliaux.  Pilliet  qui  les  a  observés  les  considère 
comme  de  véritables  cellules  bordantes  erratiques  provenant  d'une 
aberration  d'évolution  des  éléments  caliciformes.  «Il  semble,  dit 
cet  auteur,  que  le  centre  de  formation  des  cellules  épithéliales 
est  le  col  des  glandes;  c'est  là  qu'elles  sont  le  plus  petites  elle 
plus  serrées  ;  quelques-iuis  de  ces  éléments,  au  lieu  d'évoluer 
vers  le  type  nuupieux,  ce  (jni  donnerait  naissance  à  des-cellu- 
les  caliciformes,  évoluent  vers  l'état  granuleux  et  donnent  nais- 
sance à  des  éléments  semblables  aux  cellules  bordantes  des  culs- 
de-sac  glandulaires.  »  L'épitliélium  repose  sur  une  membrane 
basale  qui  le  sépare  du  chorion  de  la  muqueuse, 

Glandes.  —  Lorsqu'on  examine  à  la  loupe  la  surface  de  la 
muqueuse  gastrique,  on  voit  qu'elle  présente  une  multitude  de 
petites  dépressions  dans  lesquelles  s'enfonce  l'épithélium  super- 
ficiel. Toutes  ces  petites  dépressions  répondent  à  l'embouchure 
des  glandes  de  Testomac.  Celles-ci  sont  si  nombreuses  qu'on  en 
compte,  d'après  Sappey,  100  à  1.30  par  millimètre  carré.  Ces 

concrété  et  sécrété  par  des  glandes  on  \  nhe  sous  jacentes.  C'esi  donc  l'équi- 
valent de  l'eslomac  pylorique  ou  niuqueux  des  nianuniferes  tandis  que  le  ven- 
tricule sucrenlurié  (pii  précède  le  jabot  |)résen[e  desi^landes  en  tube  rem- 
plies de  cellules  i,n-anuleuses  qui  son!  évidemmenl  les  élénienis  actifs  de  la 
sécrétion  gastrique. 
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glandes  se  distinguent  en  deux  variétés.  Les  glandes  qui  sécrètent 
le  suc  gastrique,  glandes  à  pepsine  et  celles  qui  sécrètent  le  mucus. 
D'après  Sappey,  les  glandes  à  pepsine  occupent  toute  la  région 
splénique,  toute  la  portion  inoyeiuie  de  l'estomac  et  ses  deux 
courbures.  Les  glandes  nnicipares  entourent  l'orifice  pylorique, 
du  cul-de-sac  de  la  petite  Iuljérosité  jusqu'à  4ào  centimètres  du 
pylore,  d'où  leur  nom  de  glandes  pyloi-i(iues.  Klein,  Nussbaiim, 
Edinger,  Stohr  ont  démontré  (|ue  cette  distriI)ution  n'était  pas 
absolue  ;  on  poui'i'a  trouver  au  pylore  (juelques  glandes  à 
pepsine  (>t  récipro([uenit'nt  mais  beaucoup  plus  rarement  des 
glandes  nuicipares  dans  la  région  splénique. 

Glandes  a  pepsink.  —  Les  glandes  à  pcipsine  sont,  des  glandes 
tubulées.  Pour  bien  se  rendre  compte  de  la  disposition  de  ces 
tubes  glandulaires,  de  leur  groupement  et  des  rapports  que  ces 
groupes  affectent  les  uns  avec  les  autres,  il  faut  examiner  une 
coupe  mince  faite  perpendiculairement  à  la  surface  svn'  des 
fragments  d'estomac  durcis  dans  l'alcool.  On  voit  alors  que  les 
tubes  glandulaires  sont  groupés  par  paquets  de  5,  6,  autour  de 
canaux  excréteiu's  communs;  à  cbaquc  faisceau,  àcliaquc  groupe 
de  tubes  glandulaires  est  départie  ime  individualité  propre,  plus 
manifeste  encore  cliez  certains  animaux  que  chez  l'homme  où 
les  groupes  glandulaiiTS  sont  très  rapprocliés.  On  voit  que  la 
forme  liitide,  multidde  décrite  aux  glandes  n'est  qu'apparente 
et  due  en  réalité  au  groupement  des  tubes  sécréteurs  autour 
d'un  canal  excréteur  commun. 

Jusqu'en  1870  on  ne  donnait  qu'ime  seule  description  du  tube 
sécréteur;  c'était  celle  de  Kolliker  qui  décrivait  à  la  glande 
deux  portions  :  une  portion  supérieure  comparée  par  lui  h  un 
goulot  et  tapissée  pai-  im  épitbélitnn  cylindrique  (îI  une  extrémité 
profonde,  bosselée,  inégale  et  remplie  de  grosses  cellules  à  pi'o- 
toplasina  gi-anuleux,  à  noyaux  volumineux,  pepsinifères  (jui 
comblaient  le  tube  au  point  d'obstruer  complètement  sa  lumière. 

En  1870,  fïeidenhaiii  el  Ilollet  en  donnèi'ent  sinudtanément 
une  nouvelle  description. 

D'après  ITeidenbain  le  tnbe  glandulaire  des  glandes  à  suc 
gastrique  est  divisé  en  3  portions  :  rembouchure,  le  col  et  le 
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corps.  L'embouchure  évasée,  cratériforme  est  tapissée  par  des 
éléments  cylindriques,  muqueux,  cupuliformes,  identiques  à  ceux 
de  Tépithélium  de  revêtement.  Le  col  et  le  corps  présentent 
deux  sortes  d'éléments  :  les  cellules  bordantes  ou  de  bordure  et 
les  cellules  principales.  Les  cellules  bordantes  répondent  aux 
cellules  pepsinifères  de  la  description  de  Kœlliker  :  arrondies, 
elliptiques  ou  polygonales  par  pression  réciproque,  elles  sont 
formées  d'un  protoplasma  granuleux,  obscur,  avec  un  noyau  rond 
au  centre.  Elles  se  colorent  éuergiquement  par  les  réactifs  :  en 
brun  par  l'acide  osmique,  en  bleu  céleste  par  le  violet  de  qui- 
uoléine.  Les  granulations  très  nom])reuses  du  proloplasma  sont 
considérées  comme  représentant  le  ferment  peptique.  D'après 
Nussbaùm,  ces  granulations  peptiques  trouveraient  leur  réactif 
par  excellence  dans  Tacide  osmique.  Ti-ès  nombreuses  au  ni- 
veau du  col,  plus  rares  ou  absentes  au  niveau  du  corps  ces  cel- 
lules sont  appliquées  sur  la  paroi  du  tube  à  laquelle  elles  for- 
ment un  revêtement  presque  continu  et  qu'elles  repoussent  en 
dehors  au  point  de  lui  donner  un  aspect  bosselé.  —  Les  autres 
cellules  appelées  par  Heideiihaiu  cellules  principales,  sont  py- 
ramidales, claires,  muqueuses,  mdlement  granuleuses,  à  peu 
près  réfractaires  aux  réactifs  colorants  (i).  —  Rares  au  niveau 
du  col  ell(!s  sont  abondantes  dans  le  corps.  Elles  possèdent  un 
petit  noyau  situé  près  de  leur  base  d'implantation.  Entre  elles  et 
la  paroi  glandulaire  se  ti'ouventles  cellules  de  bordure,  de  sorte 
que  celles-ci  n'atteignent  jamais  la  lumière  (hi  tube.  Elles  ten- 
dent au  contraire  à  faire  saillie  au  dehors  d'où  l'apparence  bosseU'ie 
du  tube.  Parfois  ces  bosselures  sont  si  accentuées  qu'elles  cons- 
tituent de  véritables  loges.  —  Rollet  divise  également  le  tu])e 
glandulaire  en  3  portions  qu'il  appelh^  :  pièce  intermédiaire  in- 
terne (2),  pièce  intermédiaire  externe,  pièce  terminale  ou  fond. 

(4)  Ce  caraclère  muqueux  de  la  rellulo  principale  s'observe  le  plus  souvent 
chez  le  rhien.  Cliez  l'homme  et  rhez  un  itrand  nombre  d'animaux,  la  cellule 
principale  esl  au  conirairo  le  plus  souvent  granuleuse,  opaque  comme  nous 
le  verrons  plus  loin. 

(2)  HoLT.KT  procède  dans  sa  «lescripi ion  de  la  surlacc  libre  do  la  miiipiense 
vers  sa  face  profonde  adliérenle. 
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Il  appelle  les  cellules  de  bordure  :  cellules  délomorplies  et  les 
cellules  principales  adélouiorphes,  parce  (|ue  les  premières  exa- 
minées à  l'état  frais,  se  laissent  délimiter  facilement  des  secondes 
dont  l'ensemble  forme  une  masse  dilfuse  dans  la(juelle  on  ne 
saurait  voir  le  contour  cellulaire.  Sa  description  ne  diffère  en 
somme  de  celle  de  lieidenbaiu  qu'en  ce  qu'il  nie  la  présence 
des  cellules  principales  ou  adélomorpbes  dans  la  pièce  inter- 
médiaire externe. 

Ainsi  donc,  d'après  Heidenliain,  il  existe  deux  sortes  d'éléments 
dans  la  glande  cardiaque:  les  cellules  principales  àprotoplasma 
clair  limitaut  par  leur  surface  libre  la  lumière  du  tube  glandu- 
laire el  les  cellules  bordantes  sombres  et  fortement  colorées 
situées  à  la  péripbéi'ic»  el  refoulant  la  paroi  glandidaii'e  qui  ap- 
paraît bosselée. 

Pour  la  distribution  réciproque  de  ces  éléments,  on  peut  avec 
Rollet  diviser  la  glande  eu  i  tronçons  :  un  inférieur  répondant 
au  fond  de  la  glande  tapissé  surlout  par  des  cellules  principales, 
un  moyen  où  les  cellules  bordantes  se  mêlent  aux  cellules  princi- 
pales et  un  supérieur  rempli  de  cellules  bordantes  :  le  4e  segment 
est  formé  par  le  col  de  la  glande  oii  l'on  peut  rencontrer  quelques 
cellules  bordantes  ei'ratiques  parmi  les  éléments  cylindriques 
muqueux. 

La  description  de  Heidenbain  se  rapporte  aux  glandes  à  pep- 
sine de  l'estomac  du  chien  chez  lequel  l'existence  des  éléments 
cellulaires,  cellules  bordantes  et  principales  est  des  plus  nettes.  En 
est-il  ainsi  chez  l'homme?  Garel  et  Marfan  déclarent  n'avoir  pas 
rencontré  dans  les  glandes  à  pepsine  de  l'estomac  humain  des 
cellules  adélomorpbes  ou  principales.  «  Chez  l'honnne,  dit  Mar- 
fan, le  corps  et  le  col  delà  glande  sont  remplis  exclusivement  de 
cellules  délomorphes  ou  de  bordure  ».  En  se  plaçant  dans  cer- 
taines conditions  d'expériences  et  particulièrement  en  se  servant 
de  pièces  très  fraîches  provenant  d'estomacs  normaux  dont  l'un 
lui  fut  fourni  par  lui  supplicié,  M-  Pilliet  a  pu  se  convaincre  (jue 
la  description  de  Heidenbain  était  de  tous  points  applicable  à 
l'homme.  De  plus  à  la  suite  d'une  série  d'études  sur  le  développe- 
meul  des  glandes  gasiriques  ch(>z  l'homme  et  dansla  série  des  ver- 


-  14  — 


tébrés  (1;  M.  Pilliel  en  est  arrivé  à  celle  conviction  que  les  ceJ 
Iules  principales  et  les  cellules  bordantes  ne  sont  que  les  stades 
successifs  de  l'évolution  d'une  même  cellule,  la  cellule  bordante 
n'étant  qu'une  cellule  principale  modifiée.  Cette  théorie  de  l'unité 
cellulaire  avait  déjà  été  émise  par  Edinger  en  1880  et  admise  par 
Trinkler,  Stohr,  Toldt,  Orlli.  M.  Pilliet  a  consacré  à  la  défense 
de  cette  théorie  une  étude  très  remarquable  qui  a  été  publiée 
dans  le  journal  «  de  l'Anatomie  et  de  la  Physiologie  normales 
et  pathologiques  cliez  l'Jiomme  et  les  Vertébrés  ».  1887. 

Admettant  que  l'évolution  de  la  cellule  glandulaire  de  l'estomac 
est  entièrement  comparable  à  celle  d'iuie  autre  cellule  épithé- 
liale  épidermique  ou  endodermique,  illui  décrit  différents  stades. 
Il  fait  d'abord  remarquer  qu'au  moment  de  la  naissance  la  diffé- 
renciation des  cellules  glandulaires  de  l'estomac  n'est  pas  encore 
achevée:  la  cellule  est  d'abord  prismatique  et  muqueuse,  comme 
dans  tout  le  reste  du  tube  digestif  comme  dans  les  bronches  à 
cette  période  :  ce  n'est  ({ue  plus  tard  alors  que  s'allongent  les 
glandes  qu'on  voit  apparaître  les  cellules  bordantes.  Chez  l'a- 
dulte on  peut  observer  les  différents  stades  de  l'évolution  cellulaire. 
M.  Pilliet  a  pu  s'assurer  qu'il  existe  deux  types  de  cellules 
principales  les  unes  claires  et  muqueuses,  les  autres  opaques 
et  granuleuses  :  c'est  c(î  dernier  type  qu'on  rencontre  le  plus 
souvent  ce  qui  explique  et  justifie  en  partie  l'opinion  de  Garel 
qu'il  n'existe  pas  chez  l'Iiomme  de  cellules  muqueuses  claires. 
Les  deux  types  peuvent  d'ailleurs  se  rencontrer  sur  le  même  esto- 
mac et  dans  le  môme  tube  glandulaire. 

Au  fond  du  cul-de-sac  glandulaire  on  voit,  circonscrivant  la 
lumière  du  tube,  des  cellules  sériées  prismatiques  et  allongées, 
avec  un  noyau  situé  à  la  base  de  l'élément.  Ces  cellules  peuvent 
être  plus  ou  moins  cubique  mais  le  plus  souvent  elles  sont  pris- 
matiques et  cette  forme  prismatique  constitue  avec  leur  situation 
et  leurs  rapports  avec  les  glandes  un  de  leurs  caractères  impor- 

(1)  «  Pilliet.  Société  de  Biologie,  1886. 

Pilliet  et  Boulard  :  Estomac  de  l'hippopotaine,  du  kanguroo.du  paresseux. 
Journal  de  l'anatomie  1886. 


lanls.  Leur  contenu  est  variable  en  effet  et  ne  saurait  servir  à  les 
différencier.  Le  plus  souvent  leur  protoplasina  estgranuleux  avec 
des  grains  réfringents  égaux  ce  ([ui  dotuie  à  rensenible  un  as- 
pect homogène,  aussi  les  contours  cellulaires  tendent  ils  à  se  con- 
fondre :  D'autres  fois  la  cellule  prismatique  ou  cubique  écrasée 
est  remplie  d'un  granulé  beaucoup  plus  clair  et  les  cellules  bor- 
dantes plus  opaques  se  détaclient  nettement  à  la  périphérie  du 
tube  glandulaire.  Enfin  on  peut  observer  une  3'"M"orme,  muqueuse 
d'emblée  ;  les  cellules  sont  larges,  se  touchent  et  restent  parfaite- 
ment incolores  par  les  réactifs  usuels.  Ces  différents  types  diffé- 
rent donc  seulement  parles  rapporls  variabhîs  de  l'infiltrat  et 
du  réseau  cytoplasmique  plus  ou  moins  dense  qui  le  contient 
dans  ses  mailles. 

Les  cellules  prismatiques  ou  cubiques  dans  cette  première 
phase  s'observent  assez  haut  dans  les  glandes  :  si  nous  suivons 
les  cellules  principales  en  remonlant  vers  le  col  du  tube  glandu- 
laire, nous  les  voyons  entrer  dans  un  nouveau  stade  et  modifier 
leurs  caractères  :  on  les  voit  s'aplatir,  se  renffer  peu  à  peu, 
prendre  une  forme -cubique  et  un  peu  globuleuse:  leur  noyau  se 
déplaçant  arrive  au  centre  de  l'élément.  Ces  modifications  s'ob- 
servent dans  le  2'""  tiers  de  la  glande  :  les  cellules  principales 
occupent  toujours  l'axe  des  tubes,  en  dehors  les  cellules  bordantes 
apparaissent  ou  se  multiplient  si  elles  existaient  déjà.  Le  siège  de 
ces  cellules,  leurforme  cubique,  leur  tendance  àl'aplalissement  et 
l'élargissement  sont  encore  ici  leurs  deux  traits  caractéristiques, 
car  leur  contenu  peut  varier  comme  toutàTlieure  dans  leur  pre- 
mier stade.  Dans  le  cas  oij  le  contenu  cellulaire  était  granuleux 
dans  le  premier  stade,  elles  conservent  ces  caractères  pendant 
le  second:  leur  situation  et  leur  forme  sont  seules  modifiées.  De 
même  si  la  cellule  était  muqueuse  dans  le  cul  de  sac,  elle  con- 
serve dans  la  seconde  portion  le  type  muqueux.  Dans  ce  cas, 
devenues  globuleuses  de  cylindriques  qu'elles  étaient  et  poussées 
vers  le  col  de  la  glande  par  la  production  de  jeunes  cellules 
nouvelles,  elles  présentent  une  plaque  d'insertion  effilée  en  queue 
de  raquette:  la  cellule  principale  prismatique  a  donc  évolué  vers 
l'état  muqueux:  Une  même  cellule  principale  peut  en  effet  et  par 
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simple  modification  des  rapports  de  l  iiilillrat  et  du  réseau  évo- 
luer vers  ce  type  ou  vers  l'état  granuleux;  dans  ce  dernier  cas 
poursuivant  son  évolution,  elle  aboutit  à  la  cellule  bordante. 

On  voit  alors  au  niveau  de  la  troisième  portion  des  glandes 
les  cellules  principales  devenir  cunéiformes  à  base  périphérique, 
puis  leurs  angles  s'émoussent;  elles  sont  plus  volumineuses, 
globuleuses.  Elles  contienneiit  un  réseau  qui  commence  à  de- 
venir irrégulier  et  se  montre  grcle  par  place  par  dissolution  réci- 
proque du  réseau  et  de  l  infillrat,  épaissi  sur  d'autres  points. 
Ce  sont  d'après  Pilliet  ces  points  épaissis  du  reliculum  albu- 
minoïde  qui  forment  les  granulations  dont  Nussbaùm  a  signalé 
Timpor tance.  Les  noyaux  de  ces  cellules  sont  souvent  irréguliers 
et  présentent  par  l'emploi  deFliématoxyline  des  figures  analogues 
aux  figures  karyokinétiques  ;  dans  beaucoup  d'éléments  à  ce 
stade  on  trouve  deux  noyaux.  Il  semble  qu'il  y  ait  là  un  centre 
de  formation  cellulaire  constant.  Les  cellules  principales  cubiques 
et  serrées  qui  remplissent  jusqu'au  col  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  les  glandes  gastriques  i-eprésentent  le  produit  de  cette 
division.  Les  cellules  glandulaires  ne  sont  donc  pas  poussées 
jusqu'au  dehors  du  tube  le  long  de  la  paroi  glandulaire  par  la 
seule  prolifération  des  culs  de  sac  mais  encore  par  la  multi- 
plication des  cellules  échelonnées  le  long  de  la  glande. 

Un  pas  de  plus  et  la  cellule  gonflée,  arrondie  et  ovoïde  prend 
l'aspect  caractérisque  des  cellules  bordantes.  A  ce  moment  les 
granulations  diminuent,  le  réseau  semble  se  fondre,  la  cellule 
prend  l'aspect  réfringent  d'une  goutte  de  gomme  et  le  noyau  di- 
minué devient  punctiforme.  A  cet  état  la  disparition  du  réseau 
et  la  coagulation  de  l'infiltrat  sont  à  peu  près  achevées,  la  cellule 
arrive  au  col  de  la  glande  et  tombe  dans  la  fossette  de  la  mu- 
queuse. Ainsi  le  quatrième  stade  de  la  cellule  gastrique  est  un 
stade  de  mort  et  d'élimination. 

Mais  il  est  un  autre  mode  d'évolution  de  la  cellule  bordante  :  alors 
qu'elle  est  dans  le  stade  de  transition  entre  la  cellule  principale  et 
la  cellule  bordante  proprement  dite  elle  peut  tout  en  conservant  son 
siège  et  sa  forme  ronde  (jui  la  rapproche  de  la  cellule  bordante 
ne  pas  présenter  l'infiltrat  réfringent  et  coagulé  qui  caractérise 
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celle-ci:  elle  a  au  contraire  une  ciiarpenle  réiiculaire  grêle  donl 
les  mailles  sont  remplies  par  un  li(pii(le  clair  réfractaire  aux 
réactifs  colorants  :  elle  a  évolué  vers  l  état  nmquenx. 

Nous  avons  insisté  sur  ces  faits  car  nous  verrons  plus  loin  que 
sous  l'influence  d'un  étal  pathologique  la  cellule  bordante  peut 
présenter  cette  évolution  nuupieuse  ;  de  mémo  que  sous  la  même 
influence  pathologique  on  pourra  voir  une  exagération  de  la 
coagulation  nornude  de  l  irUilIrat. 

Glandks  PYLORiQUKS.  —  (a's  glaudcs  sont  aussi  des  glandes 
tuhulées  Elles  forment  des  unités  bien  luHtes,  isolées  les  unes 
des  autres  par  une  cliarpente  conjonctive  beaucoup  plus  mar- 
quée que  pour  les  glandes  cardiaques.  Elles  s(;  développent 
dans  cette  cluirpcnle  en  culs  de  sac  pelotonnés;  la  muqueuse 
parai!  là  plus  épaisse  et  plus  résistante  ({ue  dans  le  reste  de 
l'estomac.  —  L'endjouchure  de  la  glande  est  aussi  beaucoup 
plus  large,  plus  évasée.  —  Ces  tubes  glandulaires  sont  ta- 
pissés de  cellules  prismatiques  et  claires  décrites  par  Ebstein 
eu  1870;  possédant  à  leur  base  un  gros  noyau  ovalaire,  elles 
sont  réfractaires  aux  réactifs  colorants.  —  En  regardant  une 
coupe  passant  par  la  limite  des  deux  estomacs  cardiaques  et  py- 
loriques,  on  voit  les  glandes  cardiaques  se  réduire,  s'évaser, 
s'isoler  :  les  cellules  bordantes  diminuent  brusquement,  puis 
cessent  ;  le  cul  de  sac  glandulaire  ir'est  plus  rempli  (|ue  par 
des  éléments  prismatiques  analogues  aux  cellules  principales 
claires.  Plus  loin  ces  cellules  sont  étroites  et  allongées.  —  Elles 
n'ont  jamais  l'aspect  caliciforme  des  cellules  de  revêtement, 
mais  elles  offrent  toujours  malgré  leur  aspect  clair  un  réseau 
assez  serré.  En  traitant  les  glandes  par  l'acide  osmique,  on  peut 
apercevoir  sur  (juelques  unes  et  dans  le  rang  des  cellules 
claires  une  cellule  granuleuse  isolée,  quehjuefois  uni(jue  pour 
la  glande  et  qui  se  colore  eu  brun  sous  l'iidluencedu  réactif.  Ce 
fait  sig-nalé  par  Nussbaiim  concordait  avec  cette  affirmation  de 
Scbiff  que  la  délimitation  des  deux  estomacs  au  point  de  vue 
de  la  sécrétion  de  la  pepsine  n'est  pas  aussi  nette  (pie  le  di- 
sent les  auteurs.  Ces  cellules  granuleuses  ressemblent  aux  cel- 
lules principales  granuleuses  et  opa(iues  dans  leur  second 
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stade,  de  même  que  les  cellules  claires  qui  les  entourent  ra- 
pellent  les  cellules  principales  muqueuses  du  chien.  Ces  élé- 
ments occupent  surtout  lapartie  la  plus  profonde;  de  la  glande: 
ils  sont  assez  al)ondant  s  au  voisinage  de  l'estomac  car- 
diaque, mais  diminuent  rapidement  et  disparaissent  pour  laisser 
la  place  aux  seules  cellules  claires  à  mesure  qu'on  se  rap- 
proche du  pylore  —  on  voit  que  les  caractères  ohjectifs  sais- 
sissahles  entre  ces  deux  sortes  de  cellules  pylori(jues  d'une  part, 
entre  ces  cellules  et  celles  de  l'estomac  cardiaque  d'autre  pai'l, 
dépendent  d'un  simple  cluuigement  dans  les  j'apports  réci- 
proques (hi  réseau  et  de  l'intiltrat. 

Les  glandes  de  l'estomac,  aussi  bien  les  glandes  cardiaques 
que  les  glandes  pyloriques  possèdent  luie  mend)rane  d'enve- 
loppe sur  la  constitution  de  laquelle  les  auteurs  ne  sont  pas 
d'accord.  Les  uns  la  considèrent  comme  une  membrane 
anhiste,  les  autres  la  décrivent  comme  formée  d'éléments 
figurés.  BoU  la  considère  comme  formée  par  la  juxtaposition 
des  larges  cellules  membraniformes  réunies  par  leurs  bords. 
M.  Ranvier(l),  dans  son  cours  du  Collège  de  France  admet  et 
décrit  aux  glandes  une  membrane  d'enveloppe  constituée  par 
les  cellules  membraneuses  de  Boll. 

Chorion.  —  Entre  les  glandes  et  au  dessous  d'elles,  on  ob- 
serve un  tissu  de  soutènement  qui  constitue  le  chorion.  Limité 
à  sa  face  profonde  par  la  muscidaris  mucosœ  qui  le  sépare  de 
la  sous-muqueuse,  le  chorion  occupe  deux  régions  distinctes  ;  il 
forme  au-dessous  des  culs  de  sac  glandulaires  une  nappe  con- 
tinue interposée  à  ces  culs  de  sac  et  à  la  musculaire  nui- 
queuse  et  de  cette  nappe  continue  il  envoie  des  prolongements 
qui  montent  entre  les  tubes  glandulaires  et  constituent  les  es- 
paces inter  glandulaires.  Etudions-le  successivement  dans  cha- 
cune de  ces  parties. 

Sous  les  glandes  la  nappe  clioriale  est  en  général  très  étroite 

(1)  R.\NViER.  —  Cours  du  Collège  de  France.  Rapporté  incomplèlcmeiil  in 
Journal  de  Micrographie  188i. 
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et  les  culs  de  sac  gluiidiilaires  arrivent  eu  maints  endroits  a 
toucher  la  musculaire  muqueuse.  Il  est  formé  d  un  tissu  con- 
jonctif  làclie,  véritable  nappe  de  glissement  qui  peut  se  dépla- 
cer sur  le  plan  musculaire  sous-jacent  ;  puis  il  se  condense  à 
l'approche  des  glandes  et  devient  plus  résistant  par  l'adjonc- 
tion de  fibres  lisses  qui,  comme  l'a  vu  Frey,  lui  sont  cédées  par 
la  musculaire  muqueuse  de  Briicke.  Ce  tissu  englobe  chaque 
cul  de  sac  glandulaire  comme  un  dé  à  coudre  entoure  le  doigt. 
Sur  des  coupes  minces  ces  culs  de  sac  dessinent  donc  autant 
de  concavités  (jui  mordent  sur  la  nappe  du  chorion  et  entre 
chacun  d'eux  s'iusiuue  une  lame  de  tissu  conjonctif  à  base  plus 
ou  moins  large  :  c'est  l'espace  inter  glandulaire.  Les  glandes, 
comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  sont  groupées  autour  de 
canaux  excréteurs  communs  et  à  chaque  faisceau,  à  chaque 
groupe  de  tubes  glandulaires  est  départie  une  individualité 
propre  ;  chez  certains  animaux  ces  groupes  sont  plongés  dans 
le  chorion,  à  distance  les  uns  des  autres,  et  chacun  se  trouve 
complètement  entouré  par  le  tissu  conjonctif.  Chez  l'homme 
il  reste  un  vestige  de  cette  disposition.  On  voit  sur  les  cou- 
pes et  à  intervalles  assez  réguliers  des  espaces  inter-glandu- 
laires  notablement  plus  larges  que  les  autres.  Ils  corres- 
pondent aux  limites  des  groupements  glandulaires.  C'est  en  ces 
points,  mais  non  dans  tous,  il  s'en  faut  de  beaucoup,  qu'on 
trouve  des  follicules  lympiioïdes  aplatis,  triangulaires  sur  les 
coupes  (jui  existent  normalement  dans  la  nuK|ueuse,  surtout 
dans  la  région  pylorique  et  dont  l'inflaunnation,  au  cours  de  la 
dothiénenlérie  a  été  mise  en  lumière  par  MM.  Cornil  et  Chauf- 
fard. 

Après  avoir  étudié  le  chorion  sous  les  glandes  et  au  niveau 
des  culs  de  sac,  il  faut  le  suivre  entre  les  glandes  et  dans  les 
villosités.  La  charpente  qui  soutient  les  glandes  est  très  grêle 
quand  celles-ci  sont  remplies  par  leurs  cellules  qui  masquent 
le  tissu  conjonctif  :  l'espace  inter-glandulaire  est  en  quelque 
sorte  virtuel  et  les  tubes  se  touchent  pi'esque  :  mais  quand  les 
éh'>ments  cellulaires  ont  été  éliminés  par  macération,  on  voit 
que  ce  tissu  est  très  abondant  et  formé  de  minces  membranes, 
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d'aspect  très  légèrement  grenu  el  arachnéen.  Il  porte  les  vais- 
seaux. 11  (levienl  beaucoup  j)lus  abondanl  el  prend  l'aspect  du 
tissu  conjonctif  vérilable  à  faisceaux  coloi'és  en  rose  par  It; 
carmin  et  à  cellules  fusifornu'S  iibondantes,  dans  le  renflement 
que  forment  les  villosités.  (Celles-ci  sont  constituées  par  la  par- 
tie la  plus  superficielle  et  libre  de  l'espace  inter-glandulaire  qui 
sépare  les  embouchures  glandulaires  et  s'avance  à  la  surface 
de  la  muqueuse  en  forme  de  petites  saillies  coniques  et  papil- 
laires.  Elles  se  voient  plus  nettement  chez  le  nouveau-né  oii 
elles  sont  assez  cour! es,  mais  larges  ;  elles  diminuent  rapide- 
ment de  volume  a\  ec  1  âge,  et  chez  I  homme  adulte,  elles  ne 
forment  plus  que  de  courtes  crêtes.  Nous  veiTons  plus  loin  qu'à 
l  état  pathologique  ces  villosités  sont  susceptibles  d'acquérir 
sous  l'influence  de  l'infiltration  embryonnaire  des  dimensions 
considérables  au  point  que  la  siu'face  de  la  nmqueuse  prend  un 
aspect  villeux  ou  velvétique. 

La  musculaire  muqueuse  de  Jiriicke  sépare  le  chorion  de  la  sous- 
muqueuse.  Elle  est  constituée  par  deux  plans  de  fibres  lisses  : 
un  plan  externe  de  fibres  longitudinales  et  un  plan  plus  interne 
à  fibres  circulaires. 

Artères.  —  Les  artères  de  la  nuKjueuse  viennent  de  la  co- 
ronaire stomaciiique,  de  la  pylorique,  des  gastro  épiploïques  et 
des  vasabreviora,  par  l'intermédiaire  d'un  réseau  sous-muqueux. 
De  ce  réseau  sous-muqueux  partent  des  branches  artérielles  qui 
perforent  la  musculis  mucosae  et  viennent  former  au  voisinage 
des  culs-de-sac  un  réseau  sous-glandulaire  ;  de  celui-ci  se  déta- 
chent des  branches  verticales  qui  montent  dans  les  espaces 
glandulaires  et  fournissent  aux  glandes  chemin  faisant  des  ra- 
meaux nourriciers,  tandis  que  leurs  brandies  terminales  vont 
former  un  réseau  superficiel  au  voisinage  de  l'embouchure  des 
glandes.  —  Les  embouchures  des  glandes  sont  entourées  de  ca- 
pillaires anastomosés  qui  leur  forment  une  couronne  vasculaire. 

Vkinks.  —  De  ce  j-éseau  sous-éj)itliélial  partent  des  radicules  vei- 
neuses qui  traversent  la  couche  glanduleuse  sans  recevoir  d'autres 
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rainuscuk's  ;  parveiiucs  à  la  l'ace  profonde  de  la  imKjueuse,  elles 
s'abouchent  souvent  à  angle  droit  dans  un  réseau  veineux  lâche, 
àdii'ection  horizontale  qui  occupe  la  sous-inu(|ueuse. 

LYMPHATigtKs.  —  Les  vaisseaux  lyniphaliijues  seraient  repré- 
sentés d'après  Loven.  par  un  sysiènie  de  lacunes  ahondainnient 
répandues  dans  le  lissu  chorial  el  fornianl  (h'  véritables  gaines 
autour  des  vaisseaux  sanguins.  Tous  ces  espaces  lymphatiques 
communiqueraient  avec  les  véritables  vaisseaux  lymphatiques 
formant  '1  réseaux  :  l'un  superliciel  sous-épitiiélial,  l'anlj-e  décrit 
par  Teichman  situé  sous  l'extrémité  profonde  des  glandes,  (les 
deux  réseaux  communiquent  entre  eux  par  des  branches  verti- 
cales. Intérieurement  de  ce  réseau  pi'ofond  partent  les  lympha- 
tiques pourvus  de  vah  ules. 

Nerfs.  —  On  suit  les  nerfs  jusque  dans  la  sous-muqueuse,  mais 
il  est  diflicile  de  les  suivre  dans  la  nniqueuse.  Zavarikyn  dit  avoir 
vu  des  cylindres  axes  pénétrer  dans  l'intérieur  des  cellules  glan- 
dulaires et  se  terminer  dans  des  granulations  volumineuses 
que  Zavarikyn  considère  comme  les  mêmes  que  celles  que  Lan- 
giey  a  décrites  sousle  nom  de  pepsinogènes,  et  il  les  regarde  comme 
de  nature  nerveuse.  Ces  nerfs  vienne^nt  des  pneumogastiques  et 
particulièrement  du  gauche  et  du  plexus  solaire.  Avant  de  pé- 
nétrer dans  la  muqueuse,  ils  forment  2  plexus  dans  l'épaisseur 
des  tuniques:  plexus  d'Auerbach,  et  plexus  de  Meissner,  ce  der- 
nier est  situé  dans  la  sous-muqueuse. 

Le  reste  de  la  paroi  gastrique  est  beaucoup  moins  important 
pour  nous  :  il  comprend  les  2  plans  de  hbres  lisses  très  serrées  — 
et  le  revêtement  péritonéal  qui  comprend  deux  couches  :  la  supé- 
rieure, (\n\  n'est  qu'une  couclie  de  cellules  plates,  c'est  l'endotiié- 
lium  et  l'inférieure,  squelette  de  la  séreusii  composée  île  nappes 
parallèles  de  tissus  conjonctifs.  d  aspect  pi-es(jue  cornéen  avec 
de  nombreux  lyinphatiipies. 

Voilà  en  résumé  (piel  est  l'état  normal  de  la  Mnn|ueuse  gastri- 
que. Qu'est-C(?  qu'une  mahuh'e  chronique  à  (h'-lermination  gastri- 
que, un  mal  (h'  Hriglitpar  exemple  va  faire  de  tout  cela.  Pour  le 
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savoir  il  va  nous  falloir  passer  en  revue  les  modifications  que 
peuvent  subir  chacun  des  éléments  constitutifs  de  la  muqueuse  : 
et  étudier  les  lésions  des  glandes  et  de  leurs  éléments  cellulaires 
d'une  part,  les  lésions  du  chorion  d'autre  part. 


PREMIÈRE  PARTIE 


ÉTUDE  GÉNÉRALE  DES  LÉSIONS  DE  LA  MUQUEUSE 

DE  L  ESTOMAC 
DANS  LES  AFFECTIONS  CHRONIQUES  DE  CET  ORCANE 

CHAPITRE  I 

Processus  général  des  lésions  chroniques 
de  la  muqueuse  gastrique. 

Avant  d'aller  plus  loin  nous  tenons  à  taire  une  réserve  sur 
la  valeur  du  lenne  (gastrite  clironique).  Cette  expression  se 
rencontrera  souvent  dans  le  cours  de  ce  travail,  plus  sou- 
vent même  que  nous  ne  le  voudrions.  C'est  qu'en  effet  rien 
n'est  moins  fixé  que  la  valeur  de  cette  expression  de  (gas- 
trite) par  laquelle  on  désigne  les  lésions  de  l'estomac  répon- 
dant aux  affections  chroniques  de  cet  organe;  en  réalité  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  on  serait  fort  embarrassé  de 
donner  un  définition  précise  de  la  gastrite  :  nous  nous  servi- 
rons cependant  de  ce  terme,  faute  d'un  autre  meilleur,  pour  ne 
pas  avoir  à  recourir  à  une  circonlocution,  mais  nous  tenons  à 
bien  établir  la  valeur  que  nous  doimons  on  plutôt  (|ue  nous 
prétendons  ne  pas  donner  à  cette  expression. 

Un  fait  se  dégage  tout  d'aboi'd  de  l'étude  générale  des  lé- 
sions de  restomac  au  cours  des  affections  chroniques  de  cet  or- 
gane :  c'est  (jue  le  processus  est  à  peu  près  le  même  quelle  que 
soit  la  cause  qui  leur  a  donner  naissance  :  (ju'il  s  agisse  des  al- 
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tératioiis  de  la  niiiqueuse  gasirique  cliez  les  bri^liliqiies  ou  chezles 
buveurs,  chez  les  cardiaques  ou  chez  les  plitisiques,  on  peut 
dire  qu'à  peu  de  chose  près  les  lésions  essentielles  sont  iden- 
tiques :  toute  la  (hderence  réside  dans  le  degré  et  le  groupement 
des  lésions  et  aussi  dans  les  rapports  des  lésions  interstitielles 
el  glanchdaires,  ces  lésions  existant  toujours  simultanément, 
mais  pouvant  présenter  suivant  le  cas,  dans  leurs  degrés  réci- 
proques, des  différences  remar(juahles. 

C/est  qu'en  effet  les  modes  de  réaction  de  la  nniqueuse  gas- 
trique sont  très  restreints  :  du  côlé  du  lissu  conjonctif  on  a  l  infil- 
tralion  de  cellules  rondes,  puis  fusiformes  en  îlots  entre  les  culs 
de  sac  glandulaires,  en  traînées  le  long  des  vaisseaux  dans  les 
espaces  interglandulaires,  puis  la  formation  dans  ces  espaces 
de  bandes  de  fibrilles  conjonctives  qui  isolent  les  glandes  et 
transforment  également  les  villosilés  augmentées  de  volume, 
hypertrophiées,  renflées  en  massiu^  ou  surélevées  et  villeuses  : 
à  une  période  plus  avancée  ce  tissu  conjonctif  jeune  s'orga- 
nise, (knient  adulte  et  se  transforme  en  tissu  fibreux. 

En  même  temps  (|ue  le  tissu  conjonctif  présente  ces  trans- 
formations, le  tissu  glandulaire  subit  des  altérations  parallèles  : 
les  glandes  peuvent  suivre  le  tissu  conjonctif  dans  son  déve- 
loppement :  elles  s'iiypertrophient,  s'allongent,  se  contournent, 
deviennent  kystiques  :  leur  développement  peut  même  de- 
venir prédominant,  l'emporter  sur  l'iiyperplasie  du  tissu  inters- 
titiel et  l'on  assiste  à  la  production  d'adénomes  :  plus  souvent 
au  contraire  après  une  période  pendant  laquelle  les  lésions 
g-landulaires  et  conjonctives  ont  marché  de  pair,  on  voit  le 
processus  interstitiel  prendre  le  dessus  ;  tandis  que  le  tissu 
embryonnaire  passe  par  la  série  des  transformations  qui  doi- 
vent le  rapprocher  de  l'état  adulte,  on  voit  les  glandes  subir 
dea  altérations  régressives,  les  tubes  glandulaires  sont  dimi- 
nués de  nombre,  comprimés,  flexueux,  raccourcis,  leurs  cel- 
lules restent  à  un  stade  de  développement  peu  avancé  avec 
retard  ou  absence  de  la  foi-mation  des  granulations  pepliques 
de  Nussbaiini  :  enfin  lors(|ue  le  tissu  interstitiel  est  devenu 
fibreux  il  tend  par  sa  rétraction  à  étouffer  les  tubes  glandu- 
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laires  qui  sont  détruits  et  l'on  assiste  à  la  sclérose  et  à  l'atro 
pliie  de  la  muqueuse. 

Toutefois,  cette  terminaison  est  loin  d'être  fatale,  et  si  la  sclé- 
rose de  la  muqueuse  peut  être  considérée  comme  l'aboutissant 
naturel  de  toute  gastrite  qui  a  suffisannnent  duré,  il  faut  bien  re- 
connaître qu'à  coté  de  certaines  formes  remai'(juables  par  leur 
tendance  atropbicjue,  il  en  est  d'autres  oiî  le  processus  de  sclérose 
est  bien  moins  marqué  et  où  les  lésions  d  liyperlropiiic  glandu- 
laires sont  surtout  et  restent  prédominantes.  —  Jiien  plus,  et 
nous  allons  tout  à  l  lieure  insister  siu-  ce  fait,  il  existe  des  cas  oi!i 
les  lésions  interstitielles  sont  réduites  au  mininmm  et  où 
l'altération  de  l  épilhélium  glandulaire,  oii  sa  transformation 
muqueuse  parait  résumer  la  lésion  toute  entière. 

Le  processus  avons-nous  dit,  esta  peu  près  le  même  pour  toutes 
les  gastrites  cbroniques:  aussi  étant  donnée  une  classitication 
des  gastrites  cbroniques  basée  sur  leur  étiologie,  éprouve-t-on 
les  plus  grandes  difficultés  à  assigner  à  cbaque  variété  des  ca- 
l'actères  anatomiques  qui  lui  soient  propres  et  ladifïérencient  des 
autres  formes.  M.  Laboulbène  est  très  catégorique  sur  ce  point: 
pour  lui  les  lésions  des  gasiriies  cbroniques  sont  semblables 
malgré  la  différence  des  causes.  Il  trouve  exagérée  la  prétention 
de  M.  Lancereaux  d'établir  des  divisions  anatomiques  répon- 
dant aux  divisions  patliogéniqucs  et  il  ajoute  :  a  Le  plus  ou  moins 
((  d'altération  des  tissus  muqueux  et  sous  muqueux  et  des  glan- 
«  des  de  l'estomac,  leur  état  granulo  graisseux,  la  destruction 
«  de  ces  dernières  et  comme  terme  ultime  la  linite  de  Brinton 
«  ne  sont  que  les  élapes  successives  d'un  processus  inflamma- 
«  toire  arrivant  finalement  à  la  sclérose,  mais  résultant  de  causes 
((  diverses  sans  être  sous  la  dépendance  constante  et  caracté- 
«  ristique  de  quelques-unes  d'entre  elles.  »  —  Cette  opinion  nous 
paraît  un  peu  exclusive  ;  tout  en  reconnaissant  que  le  processus 
est  à  peu  près  le  même  pour  la  plupart  des  altérations  clironi- 
ques  de  l'estomac,  que  b'urs  lésions  essentielles  sont  identiques 
à  tel  point  qu'il  est  impossil)I('  d'isob;r  certaines  formes  et  de 
leur  assigner  des  caractères  qui  leur  soient  pi-opres,  nous 
croyons  cependant  que  d'après  le  groupement  de  degré  des  lé- 
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sions,  d'après  aussi  leurs  caraclères  extérieurs,  d'après  surtout 
les  rapports  des  lésions  interstitielles  et  glandulaires,  il  est 
possible  de  décrire,  ainsi  que  le  fait  M.  Lancereaux,  un  certain 
nombre  de  formes  qui  possèdent  réellement  une  physionomie 
spéciale  et  méritent  une  description  à  part. 

Les  lésions,  avons  nous  dit,  portent  à  la  fois  sur  le  tissu  inters- 
titiel et  sur  le  tissu  glandulaire;  mais  ces  deux  ordres  d'altérations 
peuvent  exister  dans  des  rapports  très-variables  et  à  cet  égard  on 
peut  en  se  basant  sur  le  degré  de  lésions  interstitielles,  diviser 
les  faits  en  trois  catégories. 

Dans  une  première  catégorie,  les  lésions  interstitielles  sont  ré- 
duites au  minimum,  elles  consistent  dans  l  inliltration  embryon- 
naire, parfois  discrète,  des  villosités  qui  sont  hypertrophiées, 
surélevées,  villeuses.  —  L'epithelium  glandulaire  subit  d'abord  un 
arrêt  de  difl'érenciation  cellulaire  et  finalement  subit  la  transfor- 
mation muqueuse. 

Dans  une  seconde  classe  de  faits,  les  lésions  interstitielles  sont 
plus  marquées,  l'infiltration  embryonnaire  s'observe  dans  les 
villosités,  dans  les  espaces  intertul)ulaires  et  au  niveau  des  culs 
de  sac. 

Dans  l'espace  intertul)ulaire,  il  présente  des  traces  d'organisa- 
tion et  tend  à  devenir  adulte  .•  c'est  la  sclérose  profonde  intertubu- 
laire,  les  glandes  subissent  des  altérations  parallèles  et  plus  pro- 
fondes que  nous  décrirons  tout  à  l'heure. 

Enfin  à  un  degré  plus  avancé,  les  lésions  interstitielles  et  sclé- 
reuses  sont  à  leur  comble;  toute  la  muqueuse,  la  sous  muqueuse 
elle-même,  dans  quelques  cas,  sont  envahies  ;  les  tubes  glandu- 
laires sont  étouffés  et  détruits  et  l'on  assiste  à  la  sclérose,  à  l'atro- 
phie de  la  muqueuse.  —  Etudions  im  peu  en  détail  chacun  de  ces 
types  :  et  d'abord  celui  où  les  lésions  interstitielles  sont  le  moins 
marquées. 

A.  —  Lorsque  l'on  ouvre  certains  estomacs  celui  des  alcooliques 
et  des  urémiques  par  exemple,  ce  (pii  frappe  tout  d'abord,  c'est 
l'énorme  (juantité  (h;  ?ni/cus  (pii  recouvre  la  surface  interne  de 
l'organe  el  lui  forme  un  einhiit  épais  et  visqueux  :  nous  saisis- 
sons donc  de  suite  des  signes  d'une  sécrétion  exagérée  de  mucus 
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et,  en  effet,  nous  allons  voir  tout  à  l'Iieure  que  Ff^pithelium  sécré- 
teur présente  des  altérations  qui  nous  expliquent  cette  abon- 
dance anormale  de  mucus. 

Si  nous  portons  sous  le  champ  du  microscope  des  coupes 
empruntées  à  ces  estomacs,  et  si  nous  les  examinons  à  un  fai- 
ble grossissement,  nous  sommes  frappés  immédiatement  de 
l'énorme  développement  des  villosités  :  on  sait  que  celles-ci 
sont  à  peine  visibles  sur  un  estomac,  normal  :  plus  visibles  chez 
le  fœtus,  elles  sont  à  peine  saillantes  chez  l'adulte,  et  ne  repré- 
sentent que  la  partie  la  plus  superficielle  de  l'espace  interglan- 
dulaire qui  sépare  les  fossettes  glandulaires  voisines.  Ici  elles 
ont  subi  un  allongement  énorme,  au  point  de  représenter  sur 
la  coupe  la  moitié  ou  les  deux  tiers  de  l'épaisseur  de  la  mu- 
queuse :  néanmoins,  le  tube  glandulaire  lui-même,  le  tube  vrai 
n'est  pas  allongé,  il  semble  plutôt  raccourci.  En  même  temps 
on  constate  que  ces  villosités  sont  le  siège  d'une  infiltration  de 
cellules  rondes  qui  tendent  à  descendre  également  dans  les  es- 
paces interlubulaires,  mais  ne  les  ont  pas  encore  envahis. 

A  un  grossissement  plus  fort,  l'examen  microscopique  nous 
révèle  la  série  des  transformations  très  importantes  que  subis- 
sent les  éléments  glandulaires. 

Au  début,  les  cellules  principales  perdent  leurs  granulation 
pites  granulations  peptiques  de  Nussbatim,  leur  protoplasma  de- 
vient homogène,  puis  ce  protoplasma  peuf  se  vacuoliser  autour 
des  noyaux.  —  Ces  cellules  sont  très  serrées  les  unes  contre  les 
autres  et  le  cul  de  sac  est  distendu  par  une  série  de  petites  cel- 
lules cubiques,  dont  le  noyau  est  très  volumineux  et  occupe  la 
plus  grande  partie  de  l'élément,  tandis  que  le  corps  protoplas- 
mique  est  très  réduit.  Ces  cellules  sécrètent  des  boules  analo- 
gues aux  boules  sarcodiques  des  cellules  du  rein  et  le  cul  de  sac 
paraît  élargi. 

A  un  degré  plus  avancé,  on  observe  que  toutes  les  cellules 
principales  au  lieu  de  remplir  le  tube  complètement,  se  dispo- 
sent en  revêtement  uniforme,  laissant  une  lumière  au  centre  du 
tube  ghmdulaire.  Vai  même  (emps  ces  éléments  présentent  une 
transformation  très  remarquable  :  elles  se  sont  transfor^iiées 
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en  cellules  nuiqiieuses  :  elles  sécrètent  plus  qu(i  du  mucus.  Nous 
savons  qu'à  l'état  normal  la  cellule  principale  peut  évoluer  vers 
deux  types  dillerents  ;  vers  la  cellule  bordaiile  ou  vers  le  type 
muqueux  :  mais  celte  évolution  inncjiiense  est  bornée  à  quel- 
ques éléments:  ici  au  contraire,  loules  les  cellides  principales 
subissent  cette  évolution,  et  celle  Iranslormation  muqueuse  qui 
est  normale  lorscju  elle  est  limitée,  devient  ici  patbologique  par 
son  exagération  et  son  extension  à  tout  le  tube  glandulaire.  La 
glande  au  lieu  de  se  remplir  de  cellules  destinées  à  fournir  des 
cellules  bordantes  sécrétant  les  ferments,  ne  contient  plus  (jue 
des  éléments  sécréteurs  de  ni  unis. 

A  côté  de  ces  altérations  qualitatives,  il  y  a  des  altérations 
quantitatives  :  c'est  la  diminution  de  liauteur  des  glandes,  du 
tissu  sécréteur  du  suc  gastrique,  tandis  (jue  parallèlement  se 
produit  l'allongement  des  villosités  sur  lesquelles  s'implantent 
les  cellules  caliciformes  sécréteurs  de  mucus.  —  On  assiste  donc 
à  ce  doul)le  fait  très  intéressant  de  la  raréfaction  de  la  surface 
qui  porte  les  éléments  sécréteurs  de  ferments,  et  de  l'augmen- 
tation parallèle  de  celle  qui  porte  les  éléments  sécréteurs  de 
mucus.  La  raréfaction  de  la  première  est  le  l'ésultat,  et  de  la 
diminution  de  liauteur  du  tube  glandulaire  et  de  la  transforma- 
tion mu(jueuse  de  ses  propres  éléments,  —  l'augmentation  de  la 
seconde  tient  à  deux  causes  :  1°  à  l'allongement  des  villosités 
qui  portent  les  cellules  caliciformes,  2°  à  ce  fait  que  les  cellules 
caliciformes  qui  tapissent  normalement  les  canaux  excréteurs, 
.descendent  par  en  bas  et  remplacent  dans  le  tube  glandulaire 
les  cellules  bordantes  :  il  semble  que  les  fossettes  muqueuses 
descendent  plus  bas  que  normalement. 

On  le  voit,  la  lésion  cellulaire  dominante  et  très  importante 
dans  ces  cas  est  l'évolution  muqueuse  des  cellules  principales  ; 
ces  éléments  au  lieu  de  subir  l'évolution  normale  qui  les  trans- 
forme en  cellules  bordantes,  en  cellules  sécrétant  des  ferments, 
subissent  d'abord  un  arrêt  de  la  ditlerenciation  cellulaire,  res- 
tent à  l'état  indifférent  puis  se  transforment  en  cellules  mu- 
queuses, en  éléjnents  sécréteurs  de  mucus,  la  forme  à  mucus 
étant  une  forme  beaucoup  plus  simple.  Le  tube  glandulaire  ne 
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coiilioni  plus  alors  d'éléinciils  dilléreiiciés,  mais  soulomeiit  des 
cellules  niueileres  iucapai)les  de  séci'éler  d(»  la  j)epsiue  el  dv  1  a- 
cide  cldorliydriciue.  Dès  lors  s'e\})li(iue  cède  couche  ahoudanle 
de  uiucus  (juidaus  certaines  formes,  nolammenl  dans  lagaslrite 
alcooli(jue  et  chez  les  Hrij^htiiiues  tapisse  la  iiiu(pieuse  stomacale. 

Ce  mucus,  et  M.  le  Professeur  (1.  Sée  insiste  heaucoup  sur 
ce  fait,  n'est  pas  comme  on  poun-ait  le  croire  une  substance 
albuminoïde.  —  (resl  une  substance  ternaire,  qui  se  rapproche 
des  hydrates  de  carbone.  C/esl  une  substance  principalement 
ternaire,  à  base  de  i^lycose  tout  à  fait  comparable  aux  gommes. 
Insoluble  dans  ICau.  il  se  g'onlle  comme  le  tissu  conjonctif  par 
l'acide  acéli(pie  et  se  dissout  dans  les  solutions  alcalines. 

Kn  résumé  nous  dirons  :  Toutes  h^s  causes  qui  provoqueront 
une  irritation  de  l'estomac  pouiiont  déterminer  des  lésions  du 
tissu  conjonctif  et  des  lésions  des  cellules  glandulaires;  du  côté 
du  tissu  conjonctif  on  aura  une  inlilfralion  embryonnaire  plus 
ou  moins  discrète  des  villosités,  d'abord,  puis  des  espaces  inter- 
tubulaires.  Du  cùlé  du  tissu  glandulaire  on  observera  des  alté- 
rations parallèles  :  d  abord  Tarrèt  de  différenciation  cellulaire, 
l'état  indifférent  des  éléments  glandulaires,  puis  leur  évolution 
muqueuse  ;  les  éléments  différenciés  pepsinifères  seront  alors 
l'emplacés  dans  le  tube  glandulaire  par  des  cellules  caliciformes, 
analogues  à  celles  de  l  épilbélium  de  revêtement.  Ces  lésions 
auront  pour  résultat  d'amener  une  diminution  des  cellules  qui 
sécrètent  les  ferments,  d'ofi  perte  d'appétit  et  difficulté  des  di- 
g-estions,  puis  d'augtnenter  le  nombre  des  cellules  qui  sécrètent 
(lu  nuicus,  d'où  hypersécrétion  uHujueuse ;  on  peut  donc  dire 
qu'avec  certaines  irritations  chroni(iues  de  l'estomac,  que  l'agent 
irritant  vienne  du  dehors  comme  dans  l'alcoolisme  ou  (ju'il  soit 
d'orig-iiu'  interne  connue  chez  les  urémiques,  on  aura  une  forme 
de  dyspepsie  spéciale  avec  production  exagérée  et  accuuudalion 
de  mucus  c'est-à-dire  avec  catarrhe.  Le  catarrhe  a  donc  pour 
base  anatomique  l'évolution  muquimse  des  cellules  glandulaires. 

D.  —  Un  deuxième  type  répond  à  des  lésions  interstitielles 
plus  prononcées.  Ici  l'infiltration  embryomiaire  n'est  plus  limi- 
tée à  la  partie  supérieure  des  espaces,  où  elle  aboutit  à  la  pro- 
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duction  ou  à  Texagéralion  dos  villositos,  elle  est  plus  profonde 
et  se  retrouve  dans  l'espace  inlerlubulaire  et  même  dans  la 
zone  sous-glandulaire.  Tandis  qu'à  l'état  normal  l'espace  inter- 
glandulaire est  presque  virtuel,  ici  on  le  retrouve  considérable- 
ment élargi  et  il  est  rempli  de  cellules  rondes  formant  une  traî- 
née compacte  de  la  surface  à  la  jjrofondeui".  Au  voisinage  des 
culs  de  sac  et  dans  la  zone  sous-glandulaire  on  l'etrouve  la 
même  accumulation  de  cellules  rondes,  si  bien  (jue  les  culs  de 
sac  au  lieu  d'arriver  au  contact  de  l;i  musculaire  muqueuse 
en  sont  séparés  j)ai'  une  coucbe  notable  d'éléments  embryon- 
naires. Il  est  très  frécjuent  de  constater,  surtout  si  la  coupe  a 
porté  sur  la  région  pylorique,  que  les  amas  lympbatiques  sont 
beaucoup  plus  apparents  que  normalement  entre  les  culs  de  sac 
et  dans  la  zone  sous-glandulaire,  on  constate  en  môme  temps 
les  signes  d'une  vascularisation  anormale  dans  les  espaces  et 
les  villosités.  —  Les  noyaux  des  cellules  membraniformes  de 
Boll  sont  également  plus  apparents  dans  les  mem])ranes  propres 
des  glandes.  Celles-ci  présentcîut  les  lésions  suivantes  :  Si  on 
suit  les  tubes  glandulaires  de  la  partie  superficielle  vers  la  pro- 
fondeiu%  on  constate  que  la  plupart  ont  conservé  leurs  orifices 
intacts  et  libres.  Les  canaux  excréteurs  se  présentent  tapissés 
de  leurs  cellules  caliciformes,  quelques  glandes  cependant  peu- 
vent n'avoir  plus  d'orifice  net  :  les  cellules  rondes  qui  infiltrent 
les  villosités  semblant  former  une  couche  continue  avec  les  élé- 
ments embryonnaires  qui  infiltrent  les  villosités  voisines.  Au 
dessous  de  l'orifice  de  la  glande,  les  canaux  excréteurs  se  pré- 
sentent avec  leur  épitbélium  normal  :  il  semble  comme  le  fait 
remarquer  Marfan  que  ces  éléments  peu  différenciés  physiologi- 
quement  n'aient  aussi  que  des  réactions  pathologiques  peu  mar- 
quées. —  Il  est  très  fré(jueiit  de  voir  la  partie  moyenne  du  tu- 
be glandulaire  plus  ou  moins  étranglée  par  la  sclérose  intertu- 
bulairc  :  la  contiimité  du  lube  glandulaire  peut  même  être  dé- 
truite. Dans  tous  les  cas,  la  partie  profonde  des  tubes  et  leurs 
culs  de  sac  présentent  une  double  tendance  :  d'abord  à  se  con- 
tourner, à  se  dilater  et  à  décrire  des  flexuosités  et  ensuite  à  su- 
bir la  transformation  kystique.  A  ces  deux  états  des  tubes  glan- 
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dulail'os  répondent  des  altérations  cellulaires  Irès  remarquables. 
Là  où  les  liihes  soiil  coiiloLiriiés,  dilalés.  loi-diis  et  déviés  de 
leur  direct  ion  normale  ou  constate  que  la  cavité  ^glandulaire  ne 
contient  jjlus  de  cellules  à  pepsine  :  (iclles-ci  oui  suhi  nn(;  mo- 
dification (jui  les  a  lait  passer  de  l'état  d'élément  diU'éreneié  à 
l'état  d'élémeid  épitliélial  vulgaire  non  dillerencié.  halles  ont 
perdu  leurs  gTanulalions,  (dles  deviennent  cuhicpies,  à  noyaux 
apparents,  à  protoplasma  homogène.  (Vest  c(^  (jue  l'on  ap[)elle 
l'état  indilt'éi-eut .  I)"aj)rès  la  théorie  de  l'inuté  (^ellidaii'e  du  tube 
glandulaire,  on  admet  (|ue  cet  état  indillerent  résulte  d'un  arrêt 
dans  révolution  de  la  cellule  principale  celle-ci,  au  lieu  d'évo- 
luer vers  la  cellule  bordante,  restant  à  un  stade  peu  avancé  de 
son  évolution.  Ou  constate  en  même  temps  que  ces  éléments 
cubiqu(^s  remj)Iissent  conq)létementle  cul  de  sac  glandulaire  qui 
en  paraît  distendu.  Dans  les  cids  de  sac  (jui  ont  subi  la  trans- 
formation kystique,  on  constate  an  contraire  que  la  paroi  n'est 
tapissée  (jue  d'une  seule  couche  d'éléments  et  que  ces  éléments 
ont  pi'is  le  type  muqueux.  (^e  sont  des  cellules  cylindriques,  à 
protoplasma  clair,  à  noyaux  profonds,  la  plupart  présentant  mê- 
me les  caractères  des  cellules  caliciformes.  C'est  en  somme  l'évo- 
lution imiqueuse  de  la  cellule  principale  que  nous  signalions 
tout  àl'heure.  A  mesure  que  les  tul)es  glandulaires  se  dilatent  et 
tendent  à  devenir  kystiques,  on  voit  l'épithélium  pj'ésenter  pa- 
j-allèlement  cette  double  tendance  à  passer  de  l'état  indifférent 
à  l'état  muqueux  et  à  se  disposer  en  revêtement  uniforme  cons- 
titué par  une  seule  couche  de  cellules. 

Oïl  voit  eu  somme  que  les  lésions  ne  sont  pas  très  différentes 
de  celles  que  nous  signalions  tout  à  l'heure  ;  du  côté  du  tissu 
conjonctif,  c'est  toujours  l'infillration  (Mnbryonnaire  ici  plus  éten- 
due et  tendant  à  l'organisation  :  du  c(M,é  du  t issu  glandulaire,  ce 
sont  les  même  altérations  cellulaires,  l'état  indillerent,  l'arrêt  de 
différenciation  cellulaire  et  l'évolution  imKjueuse  de  la  cellule 
principale,  celle-ci  n'arrivant  plus  à  produire  des  cellules  bordan- 
tes, des  éléments  pepsinogènes.  Toute  la  différence  réside  dans 
le  degré  et  le  groupement  des  lésions  et  dans  le  rapport  des 
altérations  conjonctives  et  glandulaires:  Du  côté  du  tissu  glan- 
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diilaire  aussi  bien  que  du  côté  du  lissu  inlorsliliel  se  sont  tou- 
jours les  mêmes  modes  de  réaction. 

C.  — Enlin  un  troisième  type  est  réalisé  par  la  prédominance  des 
altérations  interstitielles.  Celles-ci  peuvent  être  àla  fois  beaucoup 
plus  étendues  et  plus  profondes  et  prendre  définitivement  le  des- 
sus sur  les  lésions  glandulaires.  L'étude  que  nous  faisons  plus 
loin  de  la  linite  dv  Brinton  et  de  l'atropliie  gastrique  nous  dis- 
pense d'insister  ici  sur  ce  troisième  ordre  de  faits. 

On  peut  o])server  des  intermédiaires  entre  ces  3  types  anatomi- 
ques  que  nous  avons  cboisis  sans  rien  présumer  d'ailleurs  de 
leur  nature.  Et  si  nous  avons  parlé  de  ïa  gastrite  alcoolique 
et  de  la  gastrite  urémi(jue  (juand  nous  avons  décrit  les  altérations 
du  catarriie,  c'est  (|ue  ces  lésions  sont  surtout  mai'quées  dans 
l'estomac  des  buveurs  et  des  Bi'igiitiques. 


CHAPITRE  n. 


Aspect  extérieur  de  la  Muqueuse  dans  les  gastrites 

chroniques. 


Avant  d'aller  [)lus  avant  dans  cette  étude,  il  convient  d'indiquer 
brièvement  les  modifications  extérieures  que  la  muqueuse  gas- 
trique est  susceptible  de  présenter  au  cours  d'iuie  inllanuiiation 
clironique.  Sans  parler  des  cliangements  de  coloration,  de  pig- 
mentation, et  de  l'injection  vasculairc  (ju'on  observe  si  fréquem- 
ment et  qui  seront  étudiés  en  même  temps  que  chaque  gastrite 
en  particulier,  la  muqueuse  de  l'estomac  peut  se  trouver  très 
modifiée  dans  son  aspect  extérieur  et  dans  son  épaisseur.  A 
cet  égard  on  peut  observer  trois  ordres  de  faits:  tantôt  la  mu- 
queuse est  notal)lemcnt  et  visible  nent  épaissie,  tantôt  elle  est 
manifestement  amincie  et  atropliiée  ;  tantôt  enfin  elle  ne  pré- 
sente aucune  modification  dans  son  aspect  extérieur  bien  qu'en 
réalité  sa  structure  soit  profondément  altérée.  C'est  ainsi  que 
dans  l'estomac  des  cancéreux  la.  mu({ueuse  peut  présenter  des  lé- 
sions interstitielles  très  prononcées  avec  une  atrophie  glandu- 
laire plus  ou  moins  profonde,  bien  qu'à  l'examen  à  l'œil  nu  l'ien 
ne  nous  fasse  soup(;onner  la  lésion.  C'est  ce  qui  expli(jue  pour- 
quoi celle-ci  est  restée  si  longtemps  méconnue,  l'examen  micros- 
copique étant  seul  capable  de  révéler  les  altérations  de  cet  te  mu- 
queuse en  apparence  saine  à  (h'sliuicc^  des  parties  envabies  par 
le  cancer.  Ce  n'est  pas  seulement  dans  le  cas  où  les  lésions  atro- 
pbiques  sont  dominantes  (jne  la  muqueuse  altérée  peut  revêtir 
les  apparences  de  la  santé:  il  peut  exister  (b'.s  liyperlhro{)liies 
glandulaires  très  marquées,  parfois  même  de  véritables  produc- 
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tious  adénoinateuses,  surtout  quand  celles-ci  revêtent  les  carac- 
tères de  l'adénome  plat  sans  que  l'aspect  extérieur  de  la  mu- 
queuse soit  sensiblement  modifiée.  —  Dans  d'autres  circons- 
tances, avons  nous  dit,  l'atropine  de  la  muqueuse  est  évidente  ; 
cela  se  voit  surtout  dans  les  cas  de  gastrites  interstitielles  chro- 
niques oii  les  lésions  ont  évolué  jusqu'au  bout,  jusqu'à  l'atro- 
phie et  l'étouffement  de  l'élément  glandulaire  :  la  muqueuse 
peut  alors  présenter  un  amincissement  manifeste,  être  réduite 
à  la  moitié  et  au  tiers  de  son  épaisseur  normale.  En  même 
temps  elle  est  rigide,  indurée,  scléreuse.  Parfois  même,  parti- 
culièrement dans  ces  cas  de  phtisie  gastrique  où  l'atrophie  de 
l'estomac  coïncide  avec  des  symptômes  d'anémie  pernicieuse, 
l'amincissement  de  la  muqueuse  est  telle  que  la  surface  interne 
de  l'organe  peut  difficilement  être  distinguée  de  l'externe  :  la 
muqueuse  atrophiée  et  lisse  ayant  pris  les  caractères  g-rossiers 
d'une  séreuse. 

Beaucoup  plus  fréquemment  l'inflammation  chronique  aboutit 
à  l'épaississement  de  la  muqueuse  :  on  observe  une  exagération 
de  tous  les  plis,  de  toutes  les  saillies,  de  tous  les  sillons  nor- 
maux de  la  muqueuse.  Cette  exagération  se  présente  sous  deux 
aspects  :  l'un  à  peu  près  constant,  l'état  mamelonné  de  Louis  ; 
l'autre  beaucoup  plus  rare,  l'état  aréolaire. 

L'état  aréolaire  est  dû  à  l'exagération  des  grands  plis 
de  la  muqueuse  qui  vont  du  cardia  au  pylore  :  ces  plis 
deviennent  plus  saillants  et  ne  s'effacent  que  difficilement  par 
une  traction  exercée  sur  leurs  bords  :  la  face  interne  de  l'esto- 
mac prend  un  aspect  qui  rappelle  celui  de  la  vessie  dans 
certaines  cyslites  chroniques,  d'oii  la  dénomination  d'estomacs 
à  cellules  donné  par  Trousseau  à  cet  état  particulier. 

Dans  l'état  mamelonné,  au  lieu  de  présenter  seulement 
l'aspect  chagriné,  granuleux  qui  s'observe  sur  une  muqueuse 
gastrique,  fraîclie  et  normale,  la  surface  libre  de  la  muqueuse 
ofï're  des  éminences  irrégulières  plus  ou  moins  arrondies  (de 
deux  à  trois  lignes  de  diamètre),  séparées  par  des  sillons  net- 
lement  accentués  et  semi)lahles  aux  granulations  d'une  plaie 
bourgeonnante  (Louis).  Tantôt  diffus  et  étendu  à  la  totalité  de 


l'estomac,  et  tantôt  limité  sous  forme   de  larges  plaques,  cet 
état  mamelonné  indique  conslammenl  un  épaississement  de  la 
muqueuse  sous  l'influence  d'une  indanunalion  chronique,  si  bien 
que  l'état  mamelonné  et  répaississement  de  la  nm(jueuse  sont 
deux  phénomènes  connexes  et  qui  trouvent  leur  explication 
dans  la   même  particularité  d'histologie  pathologique  ;  cet  état 
se   produit   quand    Ihypertrophie  des   glandes   d'une  part, 
l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  d'autre  part,  déterminant  un 
épaississement  de  la  muqueuse,  celle-ci  ne  trouve  plus  assez  de 
place  sur  les  parties  sous-jacentes  et  est  obligée  de  se  plisser 
en  forme   de  saillies  et  de   dépressions.  Il  ne  faudrait  pas 
croire  cependant  que  l'état  mamelonné  soit  toujours  un  indice 
d'hypertrophie  :  celui-ci  est  souvent   accompagné  d'atrophie 
concomitante  des  tubes  glandulaires  ;  à  une  période  plus  avan- 
cée du  processus  des  lésions  scléreuses  peuvent  survenir  et 
étoutfer  les  glandes  et  une  figure  de  Ziegler,  montre  l'état 
uiamelonné  sur  un  estomac  qui  a  subi  presque  totalement  la 
transformation  tibreuse.  M.  Laboulbène  formule  la  môme  re- 
mar(jue  :  «  Parfois,  plusieurs  éléments  sont  en  voie  d'atrophie 
((  à  côté  d'autres  éléments  exubérants  ou  hypertrophiés.  Alors 
((  pendant  que  le  derme  muqueux  devient  prédominant,  plusieurs 
((  glandes  sont  en  développement  kystique  à  côté  d'autres  qui  se 
«  trouvent  en  régression  ou  en  dégénérescence  graisseuse.  »  Mais 
quel  que  soit  l'état  des  glandes,  que  celles-ci  soient  ou  non 
atrophiées  secondairement,  l'état  mamelonné  révèle  toujours 
un  épaississement  de  la  muqueuse. 

Quand  l'état  mamelonné  se  développe  davantage,  il  conduit 
directement  à  la  formation  (h'  polypes  glandulaires  ou  polya- 
dénomes.  Tous  les  intermédiaires  peuvent  se  trouver  réunis  sur 
une  même  muqueuse.  Les  plis  se  divisent  d'abord  transversale- 
ment, ils  se  partagent  en  pelils  ihMs  sur  bosquets  Tliyperplasie  du 
tissu  glandulaire  devient  de  j)his  eu  plus  prononcée,  bientôt  il 
s'élève  au  dessus  de  la  surface  un  lub(;rcule  arrondi  ou  a})lati  ; 
plus  il  grandit,  plus  le  volume  de  sa  parlie  saillante  devient  dis- 
proportionné, et  le  transforme  en  fongus  et  hnalement  en  une 
masse  polypeuse  à  tète  globuleuse  à  pédicule  étroit.  On  a  alors 
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l'adénome  polypeux  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  tout  à  l'heure. 

Ceci  dit,  analysons  en  détail  les  lésions  que  peut  présenter  la 
muqueuse  au  cours  des  gastrites  chroniques.  Ces  lésions,  nous 
l'avons  remarqué  tout  à  l'heure,  intéressent  à  la  fois  le  tissu  con- 
jonctif  ou  chorion  et  le  tissu  glandulaire  proprement  dit  ;  nous 
aurons  donc  à  étudier  successivement  les  altérations  des  glandes 
et  celles  du  chorion. 


CHAPITRE  III 


Lésions  des  Glandes. 


Les  lésions  des  glandes  de  l'estomac  dans  les  inflammations 
chroniques  de  cet  org  ane  sont  d'une  part  la  dilatation  et  l'hyper- 
trophie :  d'autre  part  l'atrophie  simple  ou  accompagnée  de  trans- 
formation graisseuse. 

1 1.  Dilatation  kystique  et  hypertrophie  des  glandes. — Polyadénome 
GASTRIQUE.  Les  glandes  sont  hypertrophiées  de  deux  façons  :  par 
allongement  du  tuh(;  ou  par  pelotonnement  de  sa  partie  profonde, 
ce  qui  se  remarque  surtout  dans  les  glandes  de  la  région  pylori- 
que  :  les  deux  modes  s'ohservent  d'ailleurs  le  plus  souvent  sur 
la  même  glande.  L'allongement  du  tuhe  glandulaire  est  le  résul- 
tat de  l'épaississement  de  la  muqueuse  déterminé  lui-même  par 
l'infiltration  emhryonnaire  de  sa  couche  superficielle;  les  cellules 
rondes  infiltrant  les  prolongements  du  stroma  qui  séparent  les 
canaux  excréteurs,  cette  infiltration  ahoutit  à  la  formation  de 
villosités  saillantes,  exuhérantes,  renflées  en  niasses  qui  surélè- 
vent d'autant  la  portion  libre  des  espaces  intertubulaires.  Il  en 
résulte  un  allongement  du  tube  glandulaire  qui  peut  acquérir  des 
dimensions  insolites  cinq  ou  six  fois  plus  considérables  qu'àl'état 
normal.  Le  tube  glandulaire  peut  conserver  une  direction  plus 
ou  moins  rectiligne  et  ne  présenter  à  sa  partie  profonde  que  les 
bosselures  qui  le  caractérisent  à  l'état  sain;  plus  souvent,  on 
voit  les  glandes  se  déformer,  devenir  sinueuses,  se  contourner 
en  circonvolutions  qui  se  présentent  sous  divers  aspects  suivant 
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les  incidences  de  la  coupe.  C'est  surtout  dans  sa  partie  profonde 
que  le  cul  de  sac  se  déforme,  se  replie  et  s'incurve  :  ses  bosselures 
s'exagèrent  et  il  semble  (}ue  les  culs  de  sac  aient  bourgeonné,  se 
soient  multipliés  de  façon  à  donner  à  la  glande,  sur  la  coupe, 
l'aspect  d  une  glande  conglobée.  En  même  temps  que  ces  modi- 
fications dans  le  sens  de  leur  longueur,  les  tubes  glandulaires 
présentent  une  augmentation  de  leur  diamètre  transversal  :  ils 
sont  considérablement  élargis  :  leur  iiypertropliie  est  donc  géné- 
rale et  se  fait  dans  tous  les  sens.  Les  cellules  qui  tapissent  les 
tubes  ainsi  transformés  présentent  toujours  des  modifications 
remarquables  :  l'évolution  cellulaire  est  troublée  et  les  éléments 
ont  une  tendance  marquée  à  rester  à  l'état  inditférent  ;  nous 
aurons  d'ailleurs  à  revenir  sur  ces  altérations  cellulaires.  Ces 
lésions  glandulaires  ne  sont  jamais  sans  une  altération  parallèle 
du  tissu  conjonctif  interstitiel,  c'est  l'infiltration  dans  les  espaces 
intertubulaires  et  dans  les  villosités  liypertropliiées,  renflées  on 
massue,  surélevées,  d'une  grande  quantité  de  cellules  rondes  sus- 
ceptibles plus  tard  de  subir  l'évolution  du  tissu  embryonnaire  sur 
le  tissu  conjonctif  adulte. 

Si  l'hypertropbie  des  tubes  glandulaires  s'exagère  nous  allons 
voir  se  produire  une  lésion  nouvelle  ;  le  cul  de  sac,  dilaté, 
contourné,  tortueux  séparé  par  un  étranglement  du  conduit 
excréteur  de  la  glande  va  subir  la  transformation  kystique. 
Dans  presque  toutes  les  gastrites  chroniques  avec  état  mame- 
lonné on  peut  trouver,  rarement  isolé,  plus  souvent  au  mi- 
lieu de  glandes  diversement  altérées,  un  cul  de  sac  glandu- 
laire renflé  en  poire,  ou  même  devenu  complètement  spbérique. 
Il  est  quelquefois  possible  par  un  examen  attentif  d'apercevoir  ces 
petites  productions  kystiques  sous  forme  do  points  brillants,  sail- 
lants à  la  surface  de  la  muqueuse  etressemblant  à  de  petites  bulles 
d'air.  Ces  petites  cavités  sont  remplies  d'un  mucus  extrêmement 
visqueux  et  tellement  adhérent  à  leurs  parois,  qu'il  ne  s'échappe 
pas,  bien  que  l'orifice  ne  soit  pas  forcément  obstrué,  mais  peut  être 
simplement  étiré  comme  le  sont  les  bords  d'une  boutonnière.  La 
paroi  du  kyste  est  tapissée  d'une  seule  couclie  d'épitliélium  cylin- 
drique ou  caliciforme,  d'autres  cellules  desquaniées  sont  mélangées 
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au  mucus  qui  dislond  la  cavit*'-.  Presque  toujours  autour  do  ces 
kystes  ou  observe  des  glaudes  liyperlropliiées  dout  les  culs  de 
sac  terruiuaux,  flexueux,  diverseuu'nl  coulourués  préseutent  des 
dilatatious  (pii  eu  s  exagéraut  aboutiraient  à  la  production  de  kys- 
tes nouveaux.  Ces  formations  kysti(|ues  s'observent  surtout  dans 
ces  gastrites  villeuses  renuu-(iuables  par  le  développement  consi- 
dérable (jue  présentent  les  pi-olongements  intertubulaires  sous 
forme  de  saillies  papillaires  exubérantes:  dans  ces  cas  l'inllam- 
mation  cbronique  persistant,  les  villosités  grandissent  toujours  et 
se  soudent  bientôt  par  leur  l)ase  tandis  qu'elles  restent  libres  par 
leur  extrémité.  Une  conséquence  de  ce  nouvel  état  des  papilles 
est  l'obturation  des  conduits  excréteurs  des  glandes  :  Celles-ci 
s'atropbient  dans  leur  totalité  ou  bien  leur  épitiiélium  continuant 
<'i  proliférer  dans  leur  intérieur,  elles  acquièrent  une  forme  de  plus 
en  plus  spliérique  ;  elles  s'isolent,  se  dilatent  et  se  transforment  en 
kystes  :  Telle  serait  l'origine  de  ces  derniers  d'après  MM.  Cornil 
et  Ranvier.  Il  send)le  toutefois  que  l'obturation  du  conduit  excré- 
teur des  glandes  ne  soit  pas  nécessaire  pour  expliquer  leur  for- 
mation :  il  suffit  que  ce  conduit  excréteur  soitplus  ou  moins  étran- 
glé par  la  rétraction  du  tissu  interstitiel  qui  l'entoure. 

L'iiypertrophie,  avons  nous  dit,  existe  rarement  sur  une  glan- 
de isolée.  Presque  toujours  cette  bypertropbie  s'étend  à  une 
étendue  plus  ou  moins  grande  de  tissu  glandulaire  :  ces  glau- 
des accrues  en  volume  forment  de  petites  nappes  à  contours  ir- 
réguliers ne  déterminant  (ju'une  saillie  légère  à  la  surface  delà 
inu(jueuse  ou  bien  des  amas  plus  circonscrits  en  forme  de  petits 
cônes  sessiles  ou  de  polypes  mous  à  leint(^  violacée.  Ce  sont  là 
les  deux  formes  d'adénomes  bien  connues  :  l'adénome  plat  et 
l'adénome  polypeux  ou  polyadénonie. 

Adénomr. —  Sous  ce  nom  d'adénomes  on  (b''crit  les  productions 
essentiellement  constituées  par  des  bypertropbies  glandulaires 
avec  bypergénèse  (hi  i-evètemenl  épitlu''lial,  accroisseuu'ut  cor- 
rélatif de  la  membrane  propre  et  du  tissu  conjonctif  iulerglanchi- 
laire.  —  Résultat  d'une  bypertropbie  simple,  ces  productions 
apparaissent  connue  un  simple  épaississement  de  la  muqueuse, — 
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elles  font  partie  intégrante  de  celle-ci  et  ne  la  dépassent  jamais 
vers  les  parties  profondes. L'épithéliuni, lu  forme, la  direction  etle 
volume  des  lubes  glandulaires  peuvent  être  modifiés  de  ditTéren- 
tes  façons  par  Thyperlrophie,  «  mais  en  somme,  et  c'est  là  le  ca- 
ractère essentiel  de  l'adénome,  la  forme  glandidaire  persiste,  la 
membrane  propre  est  conservée,  nulle  part  les  cellules  épitbéliales 
ne  se  rencontrent  en  debors  d'elle  dans  les  interstices  conjonclifs 
et  enfin  et  surtout,.jamais  les  culs-de-sac  proliférés  ne  dépassent 
la  couche  muqueuse.  La  musculaire  nniqueuse  leur  forme  une  li- 
mite qui  n'est  francbie  en  aucun  point.  —  »  (Ménétrier). 

L'adénome  est  donc  une  hypertrophie  simple,  une  lésion  béni- 
gne, non  infectante.  Nous  verrons  cependant  plus  loin  qu'il  est 
susceptible  de  se  transformer  en  néo})lasmes  malins. 

L'adénome  se  présente  sous  des  aspects  différents  :  Tantôt 
l'hypertrophie  circonscrite  aboutit  à  la  production  despetites  mas- 
sées sessiles  et  coniques  ou  bien  pédiculées  eu  forme  de  polypes 
mous  ;  c'est  la  variété  polypeuse. — TauLôt  l'hypertrophie  est  plus 
diffuse,  plus  générale  et  les  glandes  accrues  en  volume  forment 
de  larges  plaques  hypertrophiques  saillantes  au-dessus  de  la  mu- 
queuse :  c'est  l'adénome  en  nappe  ;  entre  ces  deux  types  il  y  a 
d'ailleurs  place  pour  de  nombreux  intermédiaires. 

Forme  polypeuse.  —  Décrit  et  fig-uré  dans  l'atlas  de  Cru- 
veilhier  et  le  traité  de  Lancereaux,le  polyadénome  polypeux  a  été 
étudié  au  point  de  vue  histolog-ique  par  Cornil,  Brissaud,  Marfau, 
Ménétrier  et  Mathieu.  —  Ce  sont  des  tumeurs  petites,  du  volume 
d'une  lentille, d'un  pois,  d'une  noisette  au  plus.  Sensiblement  éga- 
les entre  elles  chez  le  môme  sujet,  une  fois  arrivées  à  un  certain 
degré  de  développement  elles  cessent  de  s'accroitre  et  restent  sta- 
tionnaires.  Les  adénomes  polypeux  ont  une  forme  arrondie 
liémisphérique  quand  ils  sont  sessiles,  et  ce  sont  les  plus  petits, 
ils  sont  renflés  en  massue  quand  ils  sont  pédiculés. — Leur  cou- 
leur est  grise,  brune  ou  rougeàtre,  ils  sont  généralement  peu  vas- 
culaires.  Leur  consistance  est  mollasse  et  comme  spongieuse.  En 
nombre  très  variable  chez  les  mêmes  sujets  depuis  1.2,  3,  jusqu'à 
300  et  plus,  ils  siègent  indifférennnent  dans  toutes  les  régions  de 
l'estomac.  Partie  intégrante  de  la  muqueuse,  ils  sont  mobiles 
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comme  elle  sur  les  couches  sous-jacenles  iiullemciit  modifiées  à 
leur  niveau. 

Sur  une  coupe  microscopique  l'adénome  se  présenle  constitué 
d'une  couche  péripliérique  épaisse  formée  du  tissu  glandulaire 
et  des  espaces  inlerglandulaires,  tissu  muqueux  proprement 
dit,  el  d'une  partie  centrale  prolongement  de  la  sous-mu- 
((ueuse  séparée  d(ï  la  première  par  la  muscularis  mucosœ  tou- 
jours bien  conservée  et  jamais  franchie  par  les  glandes  hypertro- 
phiées.—  Dans  h»  couche  nuiqueuse  on  voit  les  glandes  tantôt 
simplement  allongées,  tantôt  déformées,  sinueuses,  contournées 
en  circonvolutions, —  mais  présentant  toujours  ini  revêtement 
épithélial,  modilié  mais  bien  distinct  et  une  membrane  propre 
intacte.  Parfois  ces  glandes  paraissent  avoir  bourgonné,  s'être 
éprimées  dça  et  là  en  doigt  de  gant  ;  certains  culs-de-sac  sont  di- 
latés et  kystiques.  -—  Dans  toutes  ces  cavités,  dans  ces  tubes  ou 
segments  de  glandes,  l  épilhélium  est  toujours  très  modifié  et  dif- 
fère complètement  de  l'état  normal.  On  y  voit  des  cellules  cy- 
lindri(jues  mu(pieuses,à  protoplasma  clair  la  plupart  caliciformes 
souvent  très  hautes  surtout  dans  les  kystes;  d'autres  cylindriques, 
ressemblent  à  un  épitbélium  de  revêtement.  ïl  y  a  aussi  des  cel- 
lules prismatiques,  des  cellules  cubiques  ou  polyédriques  petites, 
très  colorées  avec  un  -î  i-os  novandrond.  Enfin  dans  les  cavités 
kystiques,  des  cellules  desquamées  de  formes  variables. 

Ces  glandes  ainsi  modifiées  sont  séparées  par  l'épaississement 
irrégulier  du  tissu  conjonctif  interstitiel  devenu  fibreux  par  places 
et  par  places  infiltré  de  cellules  migratrices:  souvent  il  est  déve- 
loppé an  niveau  de  l'orifice  des  glandes  et  prend  sur  les  coupes 
l'apparence  de  prolongements  papillaires. 

Il  peut  se  faire  que  le  processus  hypertrophique  soit  plus  mar- 
qué au  niveau  de  la  portion  excrétoire  des  glandes  ou  au  contraire 
plus  prononcé  au  niveau  du  cul  de  sac  sécréteur.  Les  caractères 
de  la  lésion  sont  toujours  les  juêmes,  mais  le  groupement  (his  élé- 
ments, la  physionomie  de  la  lésion  sont  suivant  le  cas  plus  ou 
moins  modifiés.  Si  l'hyptirlrophie  est  dominante  au  niveau  de 
l'embouchure  des  glandes,  les  villosités  iiililirécs  d'éléments  em- 
bryonnaires très  épaissies,  surélevées,  se  rapprochent  et  finissent 


par  s'accoler  et  se  fusionner  à  leur  extrémité  libre;  au  dessous  de 
la  couclie  épaisse  ainsi  formée  se  voient  de  très  nombreuses  dila- 
tations Ivystiques  :  donc,  liypotrophie  et  fusionnement  des  villosi- 
tés,  formation  de  dilatations  kystiques  tels  sont  les  caractères  de 
ce  premier  type  —  au  contraire  dans  le  cas  où  les  lésions  sont 
plus  accentuées  à  la  partie  profond(>  de  la  couche  glandulaire  l'as- 
pect de  la  tumeur  est  beaucoup  plus-uniforme,  l'infiltration  em- 
bryonnaire a  lieu  à  la  partie  profonde  de  l'espace  intei'glaudulaire  et 
non  à  sa  partie  superticiellc,  il  n'y  a  pas  d'iiypertropbie  ni  de  fu- 
sionnement des  villosités,  pas  de  dilatations  kystiques,  les  con- 
duits excréteurs  des  tubes  glandulaires  restant  perméables.  On 
peut  d'ailleurs  observer  tous  les  intermédiaires  entre  ces  deux 
types. 

Polyadénome  ennappe.  — Les  polyadénomes  en  nappe  ont  été 
décrits  microscopiquement  par  Aiidral  :  «  J'ai  vu  une  fois,  dit-il, 
un  estomac  dont  la  surface  interne  était  garnie  de  nombreuses 
lames  placées  de  champs  coupées  perpendiculairement  par  l'axe 
longitudinal  de  l'estomac  et  uniquement  constituées  pas  un  dé- 
veloppement insolite  de  la  muqueuse.  Ces  lames  avaient  bien  deux 
à  cinq  lignes  d'élévation  au  dessus  du  niveau  de  la  muqueuse; 
elles  pouvaient  être  comparées  aux  lames  qui  chez  les  ruminants 
caractérisent  celui  de  leur  estomac  qui  a  reçu  le  nom  de  feuillet.» 

Ici  encore  on  retrouve  l'iiypertropliie  des  glandes,  mais  elle 
diffère  notablement  de  ce  qu'on  voit  dans  le  polyadénome  pédi- 
culé.  Les  glandes  s'allongent  dans  un  sens  rectiligne  de  façon  à 
atteindre  des  dimensions  y  et  G  fois  plus  considérables  qu'à 
l'état  normal.  Ce  long  tube  glandulaire  est  tapissé  d'un  épillié- 
lium  petit,  cubique,  assez  fortement  coloré.  Dans  le  plus  grand 
noml)re  des  glandes  ce  revêtement  uniforme  tapisse  le  conduit 
depuis  l'extrémité  du  cul-de-sac  jusqu'à  l  oritice  externe  et  la 
glande  forme  un  long  tube  droit  rigide,  du  même  aspect  d'un 
bout  à  l'autre.  Dans  d'autres  cas  la  ])artie  profonth'  du  cul-de-sac 
tend  à  décrire  des  sinuosités,  à  se  contourner,  elle  se  i-enfle  et  se 
nmntre  tapissée  de  cellules  plus  grosses, polyédriques  ou  prisma- 
ti(pies  basses  avec  un  noyau  rond  excentrique,  bien  coloré  et  un 
proloplasma  clair  linement  granuleux.  Quehpies  rares  culs-de- 
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sac  ont  un  opitliéliiini  cylin(lri(iue  clair  ;  d'aulres  se  mollirent 
tapissés  sur  une  grande  longueur  par  des  cellules  cylindriques 
colorées  sur  toute  leur  iiauteur.  Par  places,  on  voit  des  kystes 
peu  volumineux,  non  végétants,  tapissés  par  un  épilliélinn» 
cylindri(|ue  régulier. 

Fait  très  important  sur  lequel  insistent  beaucoup  Ménétrier 
et  Mathieu,  ici  comme  dans-le  polyadénome  polypeux  on  trouve 
toujours  des  signes  évidents  do  l'inllaunnation  chronicjue  de  la 
muqueuse,  un  épaississement  des  travées  interglandulaires  avec 
une  infiltration  embryoïmaire  plus  ou  moins  dense  et  parfois 
une  véritable  sclérose.  Souvent  ces  lésions  existent  alors  même 
que  la  muqueuse  paraît  saine  à  l'œil  nu. 

Nous  sommes  ainsi  amenés  à  nous  demander  quel  est  le  rôle 
de  rinflammation  dans  la  patliogénie  des  adénomes.  Presque 
tous  les  auteurs  constatant  qu'ils  se  développent  au  sein  d'une 
muqueuse  atteinte  de  gastrite  ont  cherché  à  en  rattacher  le  déve- 
loppement à  lagastrite  chronique.  M.  Brissaud  paraît  vouloir  faire 
de  l  adénomc  une  production  spécifique,  ime  néoplasie  bénigne. 
Dans  tous  les  cas  il  ne  semble  pas  .disposé  à  admettre  l'origine 
inflammatoire  de  la  lésion.  Ménétriei-  tout  en  reconnaissant  l'in- 
fluence pathogénique  de  l'irritation  chronique  déclare  que  le  pro- 
cessus pourrait  bien  avoir  une  certaine  originalité.  Quoi  qu'il  en 
soit,  le  rôle  de  l'inflammation  ne  paraît  guère  contestable  quand 
l'adénome  s'observe  dans  les  gastrites  chroniques  régressives  des 
cachectiques,  des  vieillards  athéromateux  non  plus  que  dans  les 
cas  étudiés  par  Marfan.- Nous  nous  réservons  de  parler  plus  loin 
des  relations  de  l'adénome  avec  le  cancer  et  de  sa  transfor- 
mation possible  en  tumeur  maligne. 

I II.  Athophik  des  glandks.  —  L"atroplu'e  des  glandes  de  l'esto- 
mac s'observe  non  moins  fréquemment  que  leur  hypertropiiie  : 
parfois  même  il  est  possible  de  découvrir  sur  des  points  diile- 
rents  d'un  même  estomac  les  deux  ordres  de  lésions  répondant  aux 
deux  piiases  successives  du  pi'ocessns  chi'onique.  Nous  n'avons 
pas  à  rechercher  en  ce  moment  dans  (ju(>lles  circonstances  se 
produisent  ces  altérations;  nous  aborderons  cette  question  lors- 
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que  nous  étudierons  rutrophie  gastrique.  En  ce  moment  nous 
(levons  nous  borner  à  l'exposé  des  lésions.  D'après  Ewald,  Fen- 
^vick,  Redner  le  processus  de  l'atrophie  paraît  être  double  :  il 
s'agit  tantôt  de  lésions  dégénératives  glandulaires  survenant 
d'emblée  en  deliors  de  toute  liypei'j)lasie  du  tissu  interstitiel,  tan- 
tôt d'une  sclérose  à  bandes  conjonctives  épaisses  qui  entoure  et 
étouffe  les  tubes  glandulaires  :  les  deux  processus  peuvent  d'ail- 
leurs se  combiner. 

Dansle  premier  cas  les  glandes  se  dévieiil,  se  contournent;  elles 
peuvent  s'oblitérer  et  devenir  kystiques  :  la  dégénérescence  mu- 
queuse des  cellules  est  précoce.  Le  second  processus  est  beaucoup 
plus  fréquent:  Il  se  fait  d'abord  dans  les  espaces  intertubulaires 
une  intiltration  de  cellules  rondes  débutant  tantôt  par  leur  partie 
profonde  au  voisinage  des  culs  de  sac,  taulôt  j)ai' leur  partie  su- 
perficielle libre  qui  est  alors  transformée  eu  villosité  saillante, 
volumineuse,  renflée  eu  massue;  puis  ces  éléments  embryonnaires 
s'organisent  eu  tissu  adulte  et  finalement  en  un  tissu  de  sclérose 
qui  aboutit  par  sa  rédaction  àl'étouffementetàl'atropbie des  tubes 
glandulaires;  on  observe  alors  les  lésions  suivantes:  La  muqueuse 
apparaît  diminuée  de  iiauteur  et  saconsistance  est  beaucoup  plus 
ferme  qu'à  l'état  sain:  parfois  môme  l'alropliic  porte  à  la  fois 
sur  les  trois  tuniques  qui  sont  remarquablement  amincies.  Sur 
une  coupe  prise  dans  une  muqueuse  ainsi  modifiée,  le  microscope 
permet  d'analyser  et  de  suivre  dans  toutes  leurs  phases  les  lésions 
d'atrophie.  Au  début  il  se  fait  une  raréfaction  et  une  transforma- 
tion des  glandes  qui  tendent  à  prendre  letype  muqueux  :  on  voit 
dans  l'intervalle  des  travées  conjonctives  et  disposées  en  séries 
linéaires  suivant  la  direction  des  tubes  glandulaires  (ju'elles  re- 
présentent, des  traînées  de  cellules  cylindricjues  ou  cubiques  ou 
d'éléments  de  petites  dimensions,  de  forme  anguleuse  à  proto- 
plasma réfringent:  à  côté  de  ces  éléments  petits,  ratatinés  se 
voient  des  cellules  volumineuses  à  gros  noyaux  réfringents:  çà 
et  là  se  montre  une  double  rangée  d'épilliélium  cubique.  Souvent 
les  culs  de  sac  sont  transformés  en  cavités  kysliques  tapissées 
d'un  seul  rang  de  cellules  cylindricpies  et  remplies  d'un  mucus 
pur  ou  mélangé  de  cellules  rondes  desquamées.  Un  degré  de 
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plus  et  Ton  assiste  à  ralropliio  proprcineiil  dite:  dans  les  parties 
les  moins  alleinles,  il  est  encore  possible  de  suivre  dans  toute 
leur  hauteur  les  tubes  jilandulaires  séparés  les  uns  des  autres 
par  un  tissu  lornié  dï'lénients  embryonnaires,  d'éléments  fnsi- 
formes,  de  délicates  fibrilles  conjonctives:  leur  parlie  profonde 
se  contourne  et  se  dilate  :  leurs  culs  de  sac  sont  distendus  :  leur 
contenu  consiste  dans  une  quantité  d'éléments  en  voie  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse  qui  dilatent  et  distendent  les  culs 
de  sac  glandulaires  :  nulle  part  il  n'est  plus  possible  de  décou- 
vrir les  cellules  à  pepsine  qui  ont  complètement  disparu.  En 
même  temps  les  tubes  glandulaires,  étouffés  par  le  tissu  de 
sclérose,  étranglés  par  places,  sont  déviés  de  leur  direction  nor- 
male au  point  d'acquérir  une  direction  horizontale.  Très  souvent 
la  continuité  du  tube  glandulaire  est  interrompue  et  le  cul  de 
sac  complètement  isolé  du  conduit  excréteur  se  transforme  en 
une  cavité  kystique  remplie  de  cellules  grasses  et  d'une  matière 
granulo-graisseuse.  A  une  période  plus  avancée  on  assiste  à  une 
désorganisation  plus  complète  :  il  est  alors  impossible  de  suivre 
dans  toute  leur  étendue  les  tubes  glandulaires  qui  morcelés  par 
le  tissu  de  sclérose  ne  sont  plus  représentés  que  par  des  amas 
piriformes  ou  globuleux  disséminés  ça  et  là  dans  un  tissu 
fibroïde  et  constitués  par  des  cellules  épithéliales  dégénérées  et 
par  une  substance  granulo-graisseuse.  Enfin  à  la  période  ultime 
toute  trace  de  glande  a  dispai'u  :  et  toute  la  muqueuse  est  con- 
vertie en  un  tissu  fibreux  dans  laquelle  se  voient  seulement 
quelques  ilôts  épars  de  cellules  dégénérées. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  on  observe  le  plus  souvent 
avec  l'alropliie  l'état  gras  des  glandes;  nuiis  cet  état  peut  aussi 
se  montrer  primitivement.  Cet  étal  a  été  particulièrement  décrit 
par  Wilson  Fox  :  qui  l'avait  observé  notamment  dans  la  gastrite 
des  plitisi(jues.  Parrol,  Damascliino,  Lal)oulbène,  Orth  ont 
repris  ces  descriptions.  Cette  stéatose  des  glandes  pourrait 
débuter  par  la  partie  supei  ficielle  de  la  nuujueuse.  Les  tubes 
glandulaires  sont  alors  envahis  par  la  graisse  sous  forme  de 
granulations  ou  même  de  gouttelettes:  leur  orifice  communique 
largement  avec  une  couclie  granulo-graisseuse  ;  une  grande 
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partie  dos  liibos  lant  à  pepsine  (jue  pyloriqiies  sont  détruits 
d'abord  partiellement  puis  en  totalité.  Ortli  a  ,  même  vu  par 
l'action  de  la  potasse,  dans  un  cas  d'atrophie  régressive  avec 
dégénérescence  graisseuse,  la  graisse  apparaitre  non  seulement 
dans  les  cellules  glandulaires,  mais  encore  d<ms  le  tissu  inter- 
glandulaire. 

III.  Lésions  dks  cellules  ulandulaiues.  —  Nous  venons  d'étu- 
dier riiypertropliie  et  l'atrophie  glandulaire.  Nous  devons  recher- 
cher maintenant  quelles  sont  les  lésions  des  cellules  dans  les 
glandes  ainsi  modifiées.  Il  convient  pour  l'étude  des  lésions  des 
cellules  glandulaires  d'avoir  présent  à  l'esprit  ce  que  nous  avons 
dit  précédemment  de  l'évolution  normale  de  ces  éléments  ;  nous 
allons  voir  que  certaines  de  leurs  altérations  peuvent  être  con- 
sidérées comme  une  évolution  vicieuse  ou  même  comme  im 
simple  retard  de  l'évolution  cellulaire. 

Actuellement  on  peut  dii'e  qu'il  existe  quatre  modes  bien  nets 
d'altération  de  la  cellule  glandulaire  :  la  stéatose,  du  phosphore 
et  de  l'arsenic  par  exemple  ;  l'arrêt  d'évolution  des  gastrites  chro- 
niques; l'évolution  muqueuse;  l'évolution  par  coagulation  delà 
cellule  bordante  :  ces  deux  dernières  n'étant  qu'une  exagération 
du  processus  normal. 

Si  l'on  tue  un  animal  par  le  phosphore,  l'arsenic,  ou  par 
un  autre  poison  stéatogène,  les  cellules  glandulaires  peuvent 
mourir  par  évolution  graisseuse.  Elles  apparaissent  alors  volumi- 
neuses et  opaques.  C'est  probablement  cet  état  gras  qu'a  vu 
Wilson  Fox,  chez  les  phtisiques  où  il  décrit  des  éléments  très 
gros  et  granuleux,  c'est-à-dire  le  contraire  de  ce  qu'ont  vu  les 
auteurs  qui  l'ont  suivi  :  cette  lésion  doit  être  assez  rare  car  Mar- 
fan  déclare  l'avoir  cherchée  en  vain  dans  les  nombreux  examens 
qu'il  a  pratiqués  sur  les  estomacs  de  phtisiques.  M.  Pilliet  ne 
l'a  pas  non  plus  retrouvée.  Dans  la  gastrite  alcoolique,  on 
peut  observer  la  dégénérescence  granulo  graisseuse  des  cellules 
glandulaires.  M.  Cornilet  Ranvier,  M.  Lancereaux  l'ont  fréquem- 
ment rencontrée  et  la  décrivent  parmi  les  altérations  liistologi- 
ques  de  la  gastrite  alcoolique. 
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Une  lésion  celliilairc  Irès  fir(|ii('iitt'  ;m  coiilraire  au  cours  des 
gastrites  ohroui(|ues.  c'est  cet  état  de  la  cellule  ([non  est  con- 
venu d'appeler  l  étal  indillerenl:  C'est  uu  arrêt  dans  la  diiïé- 
renciatiou  cellulaire,  la  cellule  restau!  à  uu  stade  peu  avancé  de 
sou  évolution,  à  l'un  des  stades  des  cellules  principales.  Ainsi, 
chez  les  phtisicjues,  Marfan  a  vu  l(^s  cellules  pei'dre  leurs  granu- 
lations, devenir  cubicjucs,  à  noyau  apparent,  à  protoplasma  ho- 
mogène. C'est  sous  cet  aspect  (pi'on  les  rencontre  souvent  dans 
l'état  spécial  dit  de  caciiexie,  et  (jui  r(dève  toujours  d'un  enipoi- 
sonnenicut.  (^est  cidui  (ju'on  trouve  chez  les  phtisicjues  et  chez 
le^;  rénaux  et  les  urinaires,  dans  renipoisonnenieut  urémique, 
chez  les  alcooliques  et  même  chez  les  cancéreux  morts  par  ca- 
chexie. Dans  ce  cas  les  cellules  restent  aux  stades  des  cellules 
principales. 

A  coté  de  cet  état,  nous  pouvons  trouver,  au  lieu  de  ces  cel- 
lules claires,  des  éléments  plus  foncés,  plus  petits,  paraissant 
en  retrait,  isolés  les  uns  des  autres,  d'aspect  cassoté;  ce  sont  des 
cellules  ([uiont  subi  surplace  la  nécrose  et  dont  le  bourbillon  des 
ulcérations  uréuiiques  nous  olïre  un  exemple  plus  développé. 

Ce  sont  là  des  lésions  vraies,  la  cellule  est  atteinte  patholo- 
gi(|uenient,  mais  elle  peut  subir  une  évolution  qui  normale,  pour 
elle,  devient  pathologiipie  et  modifie  complètement  l'aspect  et 
les  fonctions  du  tube  glandulaire  (piand  elle  porte  sur  un  plus 
grand  nombre  d'éléments  cellulaires  (|ue  de  coutume:  nous  vou- 
lons parler  de  l'évolution  muqueuse  des  cellules  principales  et 
du  processus  de  coagulation  des  cellules  bordantes,  (^est  ainsi 
(pie  dans  la  transformation  kysti(pie  des  follicules  glandulaires 
(jue  nous  avons  décrite  précédenuneut,  la  plupart  des  cellules 
principales  ont  pris  le  type  caliciforme  et  sécréteur  du  mucus. 
D'autre  part  les  cellules  !)ordantes  peuvent  se  tumélier,  dev<'nir 
réfringentes  et  vohnuineuses,  avec  allaiblissement  de  l'énergie 
vitale  du  noyau  (jui  sendjle  s'étaler,  se  diluer  et  se  fondre  dans  la 
masse  du  protoplasma.  Nous  ne  savons  pas  jusqu'à  quel  point 
cette  exagération  de  l'évolution  normale  joue  un  rôle  dans  la 
pathologie  gastricjue  :  mais  cet  état  de  coagulation,  fait  remar- 
quer M.  Pilliet  doit  avoir  été  souvent  méconnu.  «  En  effet,  dit  cet 
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auteur  (1),  la  cellule  coag  ulée  et  homogène  devient  rapidement  glo- 
buleuse et  secliarge  de  granulations  en  partie  graisseuses,  dues 
à  une  émulsion  de  son  corps  cyto}»lasmique  :  c'est  l'état  connu 
sous  le  nom  de  granulo-graisseux,  conséculif  à  la  coagulation, 
mais  ce  n'est  plus  là  l  évolulion  de  la  cellule,  mais  bien  celle  de 
son  cadavre;  puis  ces  granulations  se  perdent,  s'isolent  et  il  ne 
reste  plus  rien.  Cet  état  a  pu  être  considéré  comme  la  vraie  lé- 
sion par  les  observateurs  à  qui  le  stade  de  dissolution  récipro- 
que du  réseau  et  de  l'infiltrat,  caractérisé  par  la  coagulation 
homogène,  avait  échappé.»  —  Ces  deux  ordres  de  phénomènes: 
l'évolution  muqueuse  des  cellules  principales  et  l'évolution  des 
cellules  bordantes  qui  ressemble  à  une  sorte  de  coagulation  du 
protoplasma  tuméfié  se  rencontrent  à  l'état  normal  mais  leur 
exagération  conslitue  une  lésion  dont  il  faut  tenir  compte. 

Ces  altérations  cellulaires  sont  produites  par  des  causes  gé- 
nérales :  mais  elles  peuvent  se  produire  aussi  sous  l'influence 
de  causes  locales  :  ulcération,  cancer  :  dans  ces  cas  les  cellules 
sont  prismatiques,  et  assez  claires  autour  du  point  malade  ou 
détruit.  On  peut  assez  facilement  les  rapporter,  soit  au  premier 
soit  au  second  stade  des  cellules  principales. 

Telles  sont  les  lésions  que  présentent  les  cellules  glandulai- 
res. Nous  ne  dirons  qu'un  mot  de  celles  de  l'épithélium  super- 
ficiel. On  ne  constate  en  général  qu'une  exagération  de  la  sécré- 
tion muqueuse,  caractérisée  par  un  enduit  très  épais  de  mucus, 
renfermant  un  grand  nombre  d'éléments  desquamés  :  on  peut 
observer  une  prolifération  très  nette  des  éléments  caliciformes 
comme  le  démontrera  une  observation  de  gastrite  alcoolique 
que  nous  reproduisons  plus  loin.  En  général,  c'est  l'épithé- 
lium qui  est  modifié  le  premier,  puis  les  cellules  bordantes 
et  en  dernier  lieu  les  cellules  principales.  Les  lésions  vont 
donc  de  la  superficie  vers  la  profondeur.  Quant  à  la  chute  de 
l'épithélium  de  revêtement,  M.  Pilliet  ne  croit  pas  que  cette 
chute  soit  un  phénomène  palhologi({ue,  liors  le  cas  d'ulcères, 
de  végétations  et  de  véritables  bourgeons  charnus;  car  sur  les 

Pilliet.  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  page  490. 
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(>stoniaes  placés  dans  les  conditions  moyennes  de  conservation, 
on  retrouve  toujours  au  coi  d'une  glande,  sur  une  villosité  pe- 
tite et  abritée  dans  un  coin  quelconque,  des  cellules  calicifor- 
mes  adliérentys  à  la  basale  :  elles  ne  nuuiquent  entièrement  que 
(|uand  les  conditions  dans  lesquelles  on  pratique  Texamen  sont 
défectueuses. 

TV.  —  Erosions  iikmorrhagiques  et  ulcérations.  —  A  côté  de 
ces  lésions  glandulaires  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
il  convient  d'en  placer  uni;  aulre  qui  s'observe  fréquem- 
ment au  cours  des  gastrites  ciu'oniques  :  nous  voulons  parler 
de  l'érosion  bémorrbagique  sur  laquelle  Cruveilhier  a  le  pre- 
mier attiré  Tattention  et  dont  il  a  démontré  la  valeur. 

Cette  lésion  peut  se  présenter  sous  diverses  formes,  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  elle  s'est  développée. 

Dans  les  gastrites  survenant  au  cours  de  maladies  à  périodes 
aiguës,  telle  que  Turémie  du  gros  rein  blanc  ou  de  Féclampsie, 
on  rencontre  un  estomac  à  muqueuse  épaissie  par  allongement 
des  villosités  qui  portent  les  cellules  caliciformes.  Toute  la 
surface  gastrique  est  couverte  d'un  mucus  épais  et  tenace 
sécrété  par  les  cellules  et  généralement  teinté  de  sang,  et  au 
niveau  de  la  grande  courbure  on  constate  des  plis  radiés  et 
anastomosés  qui  paraissent  fixes,  c'est-à-dire  que  la  muqueuse 
épaissie  peut  difticilement  se  déplisser  en  ces  points.  La  teinte 
générale  est  ardoisée  ou  foncée  pour  l'estomac  cardiaque,  d'un 
blanc  grisâtre  pour  l'estomac  pylorique  dont  la  muqueuse 
est  épaissie  et  mamelonnée.  C'est  au  sommet  des  plis  de  la 
grande  courbure  qu'on  rencontre  en  général  les  érosions  à  bord 
net  comme  si  elles  avaient  été  faites  à  l'emporte-pièce. 

On  trouve  généralement  adliérente  à  leur  fond  et  à  leurs 
bords  une  certaine  (juantité  dv,  sang  coagulé  et  noir.  Lors- 
qu'on l'a  détergé  de  ce  sang  et  du  mucus  (|ui  le  recouvre,  le 
fond  de  l'ulcération  apparaît  rosé.  Les  ulcérations  paraissent 
très  profondes,  car  toute  la  muqueuse  est  épaissie  par  allonge- 
ment des  villosités.  Leur  nombre  est  très  variable:  on  peut 
n'en  rencontrer  qu'une  ou  deux  ;  l'estomac  peut  au  contraire 
en  être  criblé.  Leurs  dimensions  présentent  les  mômes  varia- 
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lions:  parfois  si  puliles  qu'on  a  de  la  peine  à  les  apercevoir, 
elles  apparaisseni  connue  de  petits  points  noirs,  tandis  que  les 
plus  étendues  atteignent  et  dépassent  2  millimètres  de  diamètre. 
Le  microscope  révèle  (jue  l'ulcération  intéresse  tantôt  toute 
l'épaisseur  de  la  couche  glandulaire  qui  a  complètement  disparu, 
tantôt  seulement  sa  partie  superficielle  :  on  voit  alors  que  le 
fond  de  l'ulcération  est  constitué  par  les  culs  de  sac  glandu- 
laires plus  on  moins  remplis  de  sang. 

L'aspect  n'est  plus  le  même  chez  les  malades  qui  ont 
succoinhé  à  une  atfection  lente  :  une  maladie  mitrale  par 
exemple.  La  nniqueuse  est  alors  diminuée  de  hauteur  :  les 
érosions  heaucoup  plus  larges,  plus  étalées,  leur  fond  présente 
une  teinte  bistre  on  sépia  due  à  l'action  du  suc  gastrique  sur  le 
sang.  Les  érosions  dans  ces  cas  peuvent  être  très  étendues  et 
présenter  une  série  de  types  écheloujiés  menant  vers  l'ulcère 
rond  bien  constitué. 

Enfin  il  existe  une  forme  de  guérison  que  Cruveilhier  avait 
notée.  La  dépression  en  cupule  a  fait  place  à  une  cicatrice 
allongée  dans  le  sens  des  plis  de  la  nmqneuse  sur  lesquels  l'é- 
rosion s'est  développée.  Elle  présente  des  froncements  latéraux. 
Quand  elle  est  récente  elle  se  trouve  accusée  parla  présence  d'un 
mince  caillot  sanguin  rouge  ou  noir  qui  écarte  les  lèvres  : 
plus  tard  elle  est  tout  à  fait  nette  et  constituée  par  les  glandes 
qui  repullulent. 

L'érosion  hémorrhagique  n'est  pas  une  lésion  spécifique  ;  on 
la  retrouve  dans  toutes  les  gastrites  secondaires.  Elle  s'explique 
par  la  constitution  anatomique  et  la  physiologie  spéciale  de 
l'organe  qui  en  est  le  siège  :  d'un  côté  par  la  délicatesse  des 
fins  réseaux  vasculaires  de  la  couche  glandulaire  :  «  leur  paroi 
membraneuse  n'étant  protégée  contre  l'action  physique  et 
chimique  des  agents  introduits  dans  l'estomac  que  par  une 
couche  d'épithélium  cylindrique  dont  la  destruction  doit  être  un 
accident  fréquent  bien  qu'anormal  (Brinton).  w 

D'autre  part,  par  l'action  que  le  suc  gastrique  exerce  sur  la 
muqueuse  sitôt  que  celle-ci  se  trouve  livrée  à  son  action  des- 
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tructive  par  une  iiutritioii  iinparfailo  on  par  la  clmlc  dr  son 
épilliélium  protecleur. 

iNous  allons  voir  en  faisant  la  Ijibliographie  de  la  lésion  qui 
nous  occupe,  que  les  auteurs  l'ont  signalée  dans  les  conditions 
les  plus  diverses. 

Il  est  indispensable  en  ell'et  pour  avoir  une  vue  d'ensemble 
de  la  question  que  nous  en  exposions  ici  l'iiistorique  ;  nous  ver- 
rons qu'un  grand  nombre  d'auteurs  ont  écrit  sur  les  érosions 
hémorriiagiques  ((u'ils  ont  rapportées  à  dîfterentes  causes,  chacun 
d'eux  voulant  y  voir,  non  une  altération  banale,  mais  une  lé- 
sion due  à  une  cause  spéciale  et  toujours  la  même,  celle  à  la- 
quelle se  rapportait  le  fait  particulier  qu'il  était  à  même  d'ob- 
server. —  Vircbow  a  signalé  des  érosions  ayant  pour  origine 
la  dégénérescence  atbéromateuse.  —  Treitz  les  a  signalées 
dans  dillérentes  formes  de  gastrites  ;  mais  il  insiste  sur  leur 
fréquence  dans  la  gastrite  urémique.  —  Luton  croit  qu'elles 
peuvent  se  produire  dans  la  chlorose,  leur  mécanisme  serait 
mal  élucidé;  on  aurait  invoqué  des  hémorrhagies  interstitielles, 
des  ecchymoses,  des  kystes  sanguins.  —  North  les  considérait 
comme  consécutives  à  des  aphtes,  Andral  àla  destruction  gangré- 
neuse   des  villosités.  —  Billard  à  des  éruptions  furonculeuses. 

Comme  le  fait  remarquer  M.  Balzer,  cette  diversité  d'opinion 
tenait  à  deux  causes.  1°  à  l'existence  de  plusieurs  variétés  d'éro- 
sions ;  2°  à  ce  que  l'érosion  n'avait  pas  encore  été  séparée  de 
l'ulcère  dont  beaucoup  d'auteurs  la  considéraient  comme  le 
premier  degré. 

C'est  ainsi  qu'on  voit  Luton  dans  son  article  du  dictionnaire 
de  Jaccoud  ne  pas  séparer  les  érosions  de  l'ulcère  simple  et  les 
décrire  dans  un  même  chapitj-e.  Il  reconnaît  cependant  que  la 
maladie  se  rencontre  au  milieu  de  circonstances  étiologiqucs  di- 
verses :  dans  la  gastrite  alcoolique,  l'urémie,  chez  les  enfants 
du  premier  âge  et  chez  les  chlorotiques.  Luton  partage  l'opinion 
de  Treitz  sur  l'origine  urémique  fréquente  de  ces  ulcéra- 
tions. C'est  l'action  de  l'urée  éliminée  sous  forme  de  carbonate 
d'ammoniaque  par  l'estomac  et  l'intestin  dans  le  cas  d'insuffi- 
sance rénale  (jui  détermine  une  nécrose  chimique  des  éléments. 
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—  Clu'z  le  noiiveau-iir,  liillai-d  cl  Ollivier  d'Angers  rapportent 
les  érosions  liémorriiagiques  à  une  gastrite  folliculeuse  ame- 
nant la  désorganisation  des  glandes  mucipares.  Ces  deux  au- 
teurs, tout  en  tenant  compte  de  la  congestion  passive  voient  ce- 
pendant dans  l'inflammation  la  cause  principale  des  ulcérations. 

—  Nous  voyons  Landau  les  rapporter  à  des  embolies,  Steiner 
à  une  dégénérescence  aigiie  des  vaisseaux,  Bolin  à  une  obli- 
tération fœtale  des  conduits  des  glandes  gastro-duodénales 
suivie  d'inlUunmation,  Belui  à  des  embolies  de  microccocus, 
D'Espiue  et  Picot  rapportent  les  opinions  des  auteurs  précédents 
et  déclarent  que  la  cause  réelle  des  érosions  bémorrhagiqucs 
est  encore  à  trouver. 

Ces  érosions  sont  assez  fréquentes  dans  l'atbrepsie  :  elles  s'y 
retrouvent  avec  des  caractères  assez  semblables  à  ceux  que 
l'on  observe  chez  l'adulte.  Parrot  les  a  décrites  avec  soin  dans 
le  chapitre  (ju  il  consacre  aux  lésions  de  l'estomac  des  enfants 
athrepti(jues,  lésions  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  gastropalhies 
ne  voulant  pas,  dit-il,  préjuger  de  leur  nature.  —  La  gastro- 
pathie  ulcéreuse  avait  été  déjà  vue  par  la  plupart  des  médecins 
d'enfants  :  Denis,  Billard,  Rilliet  et  Barthez,  Vogel,  Barrier. 
Elle  présente  deux  variétés  suivant  qu'elle  s'observe  chez 
des  enfants  nés  dans  les  conditions  normales  ou  chez  des  avor- 
tons atteints  d'œdème  et  d'ictère.  La  première  variété  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente.  Lorsqu'on  a  détergé  la  couche 
épaisse  de  mucus  noirâtre,  sépia  qui  les  recouvre,  ces  ulcéra- 
tions se  présentent  tantôt  sous  forme  de  simples  dépressions 
en  cupule,  tantôt  comme  de  véritables  ulcérations  circulaires. 
Parfois  si  petites  qu'on  a  de  la  peine  à  les  distinguer,  il  en  est 
d'autres  qui  atteignent  et  dépassent  deux  millimètres  de  diamètre. 
Leur  profondeur  est  variable  également,  mais  il  est  rare  qu'elle 
atteigne  un  millimètre.  Leurs  bords  sont  déprimés  et  taillés  à 
pic.  Lorsqu'on  a  enlevé  le  mucus  noir  de  suie  ou  sépia  qui  les 
encombre  et  les  recouvre,  leur  fond  apparaît  grisâtre.  La  mu- 
queuse qui  les  entoure  a  sa  couleur  normale,  parfois  un  peu 
rosée.  —  A  côté  des  ulcérations,  il  peut  exister  de  petites  ec- 
chymoses rouges  ou  rosées,  circulaires  ou  à  contours  irréguhers, 
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peu  nombreuses  et  superficielles.  Les  ulcérations  se  voient 
surtout  à  la  face  antérieure,  sur  la  grande  courbure  de  la  ré- 
gion pylorique,  mais  on  peul  les  voir  sur  les  deux  faces. 

Au  microscope  «  la  perte  de  substance  apparaît  comme  une 
échancrure  semi-lunaire,  à  fond  assez  régulier  et  dont  les 
bords  ne  saillent  (jue  faiblemeni  sur  la  ligne  de  surface.  Les 
détails  anatomiques  varient  suivant  la  profondeur  de  l'ulcération  : 
quand  elle  est  peu  considérable  les  glandes  ne  sont  détruites 
({ue  dans  leur  partie  la  plus  superiicielle.  —  Lntre  elles  on  dis- 
tingue tout  à  la  fois  une  congestion  veineuse  et  une  nudtiplica- 
tion  des  noyaux  du  tissu  conjonctif.  Si  elle  es(  tout  à  fail  lai'ge 
et  profonde,  les  glandes  ont  complèlement  disparu,  et  son  fond 
est  formé  par  la  luni((ue  fibreuse  dont  la  coucbe  superficielle 
est  le  siège  d'une  abondante  multiplication  de  ses  éléments  plas- 
li(|ues.  Sur  les  bords  de  cette  cavité  les  glandes  sont  détruites 
à  des  bauteurs  diverses  ainsi  (jue  le  lissu  ijiterstiliel  qui  pré- 
sente les  altérations  sus-indiquées.  Il  est  des  cas  où  la  conges- 
tion vasculaire  est  considérable;  alors  les  glandes  reposent  sur 
un  fond  noirâtre  d  où  s'élèvent  semblables  à  des  bourgeons  de 
grosses  veines  dont  l'extrémité  la  plus  rapprocliée  de  la  surface  se 
l'enfle  en  massue.  Ces  vaisseaux  compriment  les  glandes  du  voisi- 
nage et  les  font  disparaître  sous  leur  masse.  Sur  un  petit  nombre  de 
points  les  bématies  sont  nettement  extravasées  et  forment  des 
amas  d'importance  variable  dans  le  tissu  interglandulaire.  Cet 
état  des  veines  n'existe  qu'au  voisinage  de  l'ulcération,  dès  (lu'on 
s'en  éloigne  elles  disparaissent  et  ne  sont  plus  indiquées  que 
par  la  présence  de  (pielques  globules  rouges.  Certains  vaisseaux 
à  la  base  des  glandes  contiennent,  non  seulement  des  bématies, 
mais  encore  des  gi-aimlations  fibrineuses,  ce  qui  doit  faire  penser 
qu'il  s'y  est  formé  des  Ibromboses  pendant  la  vie. 

Cbez  les  avortons  alteinis  d'ictère,  les  lésions  n'ont  pas  le  même 
aspect,  on  voil  à  la  surface  de  l'estomac  de  pelites  plaques  lenti- 
culaires n'ayant  pas  en  général  plus  d'un  millimètre  de  diamètre, 
mais pouvantétre beaucoup pluspeliles.  I)  iinjaune  foncé,  un  peu 
déprimées  à  leur  centre  et  pouvant  élrc  ulcérées  réellemeuL  elles 
siègent  sur  une  nuupieuse  beaucoup  plus  injeclée  (|ue  précédem- 
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ment  et  sont  entourées  d'une  zone  rouge.  Parrot  les  considère  com- 
me le  premier  degré  des  ulcérations  qu'on  peut  d'ailleurs  trouver 
avec  elles  sur  le  môme  estomac.  Leur  teinte  jaune  est  due  à  de 
petites  masses  contenues  dans  les  capillaires  et  constituées  par 
les  hématies  altérées  et  aussi  à  des  granulations  moléculaires 
et  des  cristaux  d'hémoglobine  provenant  des  globules  rapide- 
ment détruits  par  le  suc  gastrique. 

Au  point  de  vue  patliogénique,  Parrot  s'élève  avec  force  contre 
l'opinion  d'une  inflammation  folliculaire.  «  En  effet,  dit-il,  la  plus 
((  petit(;  ulcération  correspond  h  un  grand  nombre  de  glandes,  il 
((  n'y  a  donc  pas  de  raison  pour  faire  de  sa  forme  arrondie  un  ar- 
<(  gument  en  faveur  d'une  origine  glandulaire  ;  bien  plus,  parmi 
«  toutes  les  parties  atteintes,  les  glandes  ne  viennent  qu'en  der- 
«  nier  lieu  et  lorsqu'elles  disparaisseni,  c'est  secondairement  et 
«  consécutivement  à  la  lésion  de  la  gaine  conjonctive  qui  les 
((  enchâsse.  » — En  réalité,  c'est  une  affection  de  la  muqueuse  tout 
entière.  Quant  au  processus,  Parrot  incline  à  croire  qu'il  est  le 
suivant  :  le  premier  phénomène  serait  une  oblitération  vasculaire, 
il  y  aurait  alors  une  destruction  nécrobiolique,  puis  il  se  produirait 
secondairement  une  polifération  de  cellules  plasmatiques  qui  ne 
serait  qu'une  conséquence  de  la  lésion  :  le  processus  ne  serait 
donc  pas  primitivement  irritatif.  D'après  Parrot,  trois  causes  amè- 
neraient l'érosion,  l'altération  du  sang,  l'action  irritante  du  lait 
imparfaitement  digéré  par  l'estomac,  l'action  du  suc  gastrique. 

Cette  opinion  de  l'action  du  lait  se  trouve  confirmée  par  les 
expériences  de  MM.  de  Wurtz  et  Leudet  qui  ont  produit  expéri- 
mentalement des  lésions  tout  à  fait  semblables  avec  le  bacille  lac- 
tique injecté  directement  dans  l'estomac. 

Wilson  Fox  a  décrit  une  forme  d'ulcérations  folliculaires  dans 
laquelle  il  fait  jouer  le  principal  rôle  au  gonflement  inllanmia- 
toire  avec  augmentation  des  éléments  lymphatiques  et  ramollis- 
sement des  follicules  clos  de  la  paroi  stomacale.  Il  aurait  vu  cette 
forme  d'érosion  chez  les  phtisiques,  dans  les  exanthèmes  et  les 
phlegmasies  viscérales  aiguës.  Il  décrit  d'ailleurs  les  autres  for- 
mes d'érosions  en  insislaut  siu'  celles  (jui  résultent  d'extravasa- 
tions  sanguines. 


Puis  viennent  les  auteurs-  qui  ont  regardé  ces  lésions  comme 
dépendant  surtout  (le  troubles  survenus  dans  la  circulation  sto- 
macale. D  abord  Cruveilhier  (jui  place  le  siège  de  la  gastrite  dans 
le  système  capillaire  veineux  de  la  muqueuse.  D'après  lui,  lagas- 
trile  ulcéreuse  presque  toujours  consécutive  à  une  inflammation 
aiguë,  consiste  en  des  perles  de  su])stauce  circonscrites,  comme 
à  l'emporte  pièce.  —  (|uel(piefois  ces  ulcérations  se  présentent 
sous  l'aspect  de  petites  plaques  mélaniques  plus  ou  moins  éten- 
dues, lesquelles  sont  formées  par  une  matière  noire,  remplis- 
sant la  perte  de  substance.  Après  guérisou,  elles  présentent  des 
froncements  irréguliers  les  faisant  ressemblei"  à  des  étoiles  à 
trois  brancbes. 

Après  Cruveilliier,  cette  tliéorie  de  la  congestion  suivie  ou 
accompagnée  d'inflanmiation  a  été  reprodm'te  par  beacoup  d'au- 
teurs, nolannnent  par  Gerbai'dt  et  surtout  par  Budd,  (;t  par  W. 
Fox.  Ces  auteurs  ont  insisté  sur  les  troubles  de  la  circulation  de 
l'estomac  qui  se  produisent  dans  les  maladies  du  cœur,  des  pou- 
mons, du  foie  et  de  la  veine  porte. 

D'après  Rindfleiscb  (traité  d'An.  Patii.  traduct.  Gross.  1873, 
p.  3(38)  le  processus  serait  le  suivant  :  le  vomissement  en  pro- 
duisant un  arrêt  momentané  de  la  circulation  donne  lieu  à  de 
petites  bémorrbagies  par  les  veines  superticielles  de  la  muqueuse 
g-asirique  :  ces  hémorrliagies  se  produisent  au  sommetdes  plis  de 
la  muqueuse.  Dans  une  certaine  étendue  les  globules  sanguins 
extravasés  sont  tellement  abondants  que  les  capillaires  étant 
comprimés  la  circulation  et  la  nutrition  s'arrêtent.  L'infarctus 
devient  un  caput  mortuum:  ses  comiexions  avecla  muqueuse  sont 
i-ompues  :  il  est  livré  à  l'action  destructive  du  suc  gastrique  (|ui 
fait  rapidement  de  l'infarctus  une  perle  de  substance. 

Brinlon  insiste  sur-  l'influence  des  li-oubles  de  la  circulation 
veineuse  de  l'estomac  dans  les  maladies  du  foie  et  de  la  veine 
porte,  et  même  dans  les  cas  de  tmneurs  derestomac.  11  considè- 
re le  réseau  sanguin  superficiel,  connue  étant  le  siège  liabituel 
des  hémorrliagies.  De  plus,  il  dislingue  nettement  ces  érosions 
de  T'ulcère  rond.  Il  a  press(Miti  l'origiur  iullammaloire  de  ces  lé- 
sions, sans  oser  l'affirmer.  Il  n'a  vu  (|ue  les  ti'oubl'es  vasçulai- 
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res,  bien  qu'il  croie  que  cette  lésion  se  rallaclie  à  un  travail 
d'ulcération  où  l'inflammation  a  une  large  part. 

Il  dislingue  de  l'érosion  hémorrliagique,  une  autre  variété 
d'ulcération  dite  folliculeuse,  mais  il  déclare  qu'il  ne  croit  pas 
que  cette  ulcération  reconnaisse  pour  cause  une  destruction  des 
follicules  clos  de  la  muqueuse.  Il  ne  croit  pas  non  plus  que  ces 
ulcérations  aient  leur  point  de  départ  dans  les  (follicules)  en 
ce  sens  (ju'elles  auraient  spécialement  intéressé  les  tubes  gastri- 
ques. «  Je  me  suis  arrêté  depuis  longtemps  à  cette  idée,  dit-il, 
((  (jue  même  dans  cette  forme  d'ulcération,  c'est  sur  la  surface 
((  libre  de  l'estomac  (ou  sur  les  sillons  inter  tubulaires)  que  dé- 
«  bute  le  travail  ulcératif  ».  (Brinlon,  Trad.  Riant  1870, p.  145). 

M.  Balzer  (1)  a  publié  dans  la  Revue  de  Médecine  un  exposé 
complet  de  l'historique  de  la  question  qui  nous  occupe.  A  la 
suite  d'une  revue  bibliographique  à  laquelle  nous  avons  fait 
de  larges  emprunts,  il  donne  les  observations  de  deux  cas  parti- 
culièrement remarquables  par  la  prolifération  embryonnaire  au 
tour  des  érosions. 

Le  premier  cas  rapporté  concerne  un  homme  de  38  ans,  al- 
coolique mort  d'un  cancer  de  l'estomac.  La  muqueuse  était  par- 
semée d'une  foule  de  petites  érosions,  taillées  à  pic  comme  à 
l'emporte  pièce,  colorées  en  noir  par  le  sang  modifié  par  le  suc 
gastrique.  En  dehors  des  points  où  les  glandes  avaient  été  dé- 
truites par  l'ulcération,  il  existait  une  inflammation  très  in- 
tense périglandulaire,  surtout  marquée  au  niveau  des  orifices 
glandulaires  où  l'on  voyait  une  abondante  prolifération  de  cel- 
lules embryonnaires  ;  celle-ci  était  moins  marquée  autour  des 
tubes,  mais  reparaissait  dans  la  couche  sous-glandulaire.  Elle 
était  même  si  vive  qu'elle  aboutissait,  suivant  M.  Balzer,  à  la 
formation  de  petits  abcès  miliaires, cause  première  de  l'ulcération. 
Ces  abcès  étaient  difficiles  à  voira  la  partie  superficielle  à  cause 
de  leur  élimination  rapide,  mais  àlapartie  profonde  il  était  facile 
de  les  distinguer.  Celte  inflammation  se  faisait  autour  des  veines 

(1)  13ALZKn.  —  Elude  sur  l'oripinc  fie  certaines  érosions  hémorrhagiques 
de  l'estomac^  in  Revue  de  Médecine  1877 . 
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et  était  en  rapport  avec  la  distribution  du  système  veineux  :  on 
voyait  de  petites  collections  purulentes  au  niveau  des  réseaux 
d'origine  et  dans  les  espaces  situés  entre  les  glandes  et  sous  les  glan- 
des: Les  abcès  en  s'éliminant  déterminaient  d(;s  pertes  de  subs- 
tance qui  devenaient  le  point  de  départ  de  l'ulcération.  Le  se- 
cond cas  de  M.  Balzer  (1)  était  celui  d'un  cocber  de  S2  ans  alcoo- 
lique, mort  de  cirrhose  de  Laënnec.  La  muqueuse  était  parsemée 
d'érosions  liémorrhagiques  très  nombreuses.  (]omme  dans  le  cas 
précédent,  il  existait  une  abondante  prolifération  embryonnaire 
péri-glandulaire  surtout  marquée  à  la  base  des  glandes  où  elle 
aboutissait  à  la  production  de  petits  foyers  purulents  qui  par 
leur  évacuation  amenaient  l'ulcération  comme  dans  le  cas  pré- 
cédent. L'inliltration  embryonnaire  était  également  en  rapport 
avec  le  trajet  et  la  distribution  des  veines,  il  y  avait  une  véri- 
table sclérose  péri-vasculaire  de  tout  le  système  veineux  de  l'es- 
tomac. 

D'après  l'observation  de  ces  deux  cas,  M.  Balzer  croit  pou- 
voir conclure  que  le  processus  y  a  été  le  suivant  :  «  D'abord 
«  congestion  passive  de  l'estomac  et  particulièrement  du  système 
«  veineux  de  la  muqueuse.  En  même  temps,  irritation  de  cette 
((  muqueuse  par  l'alcool  des  produits  putrides.  Inflammation 
((  clu'om'que  delà  muqueuse  se  traduisant  par  des  extravasations 
«  de  globules  blancs  au  niveau  des  points  congestionnés  et  en 
<(  rapport  avec  la  distribution  des  veines  de  la  muqueuse.  Cette 
«  inflanuuation  atteint  des  degrés  divers  pour  aboutir  à  la  for- 
«  mation  de  petits  abcès  qui  laissent  après  leur  élimination  une 
((  perte  de  substance  constituant  l'ulcération.  Celle-ci  s'a- 
«  grandit  ensuite  sous  l'influence  corrosive  du  suc  gastrique  qui 
((  détruit  progressivement  les  divers  éléments  de  la  muqueuse. 
«  La  marche  des  lésions  est  caractérisée  parla  desti'uction  des 
«  parois  vasculaires  et  la  production  des  foyers  Itémorrha- 
«  giques.  n  —  On  le  voit,  pour  M.  Balzer,  il  y  a  un  double 

(1)  Nous  reproduirons  plus  loin  cette  observation  in  extenso  quand  nous 
étudierons  la  gastrite  alcoolique. 
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processus  :  l'innammation  et  la  stase  veineuse.  L'ulcération 
peut  se  constituer  lorsqu'à  la  suite  de  la  gêne  de  la  circulation 
veineuse  vient  s'ajouter  une  inflammation  de  la  muqueuse.  Mais 
l'inflammation  est  nécessaire,  l'hémorrliagie  n'est  pas  primitive, 
elle  ne  se  produit  (jue  secondairement  ({uand  riiillammation  a 
modifié  les  parois  vasculaires  ou  préparé  leur  rupture  :  une 
hémorriiagic  peut  alors  amener  l'érosion  en  détruisant  la  partie 
supérieure  de  la  muqueuse  et  en  modifiant  les  tissus  voisins.  La 
marche  de  la  destruction  sei'ait  sul)ordonnée  d'une  pai'l  à  la  dis- 
tribution anatomique  des  veines  atteintes  de  stase,  d'autre  part  à  la 
marche  des  lésions  inflammatoires  qui.  elles,  ont  leur  maximum 
d'intensité  au  voisinage  des  veines  et  suivent  leur  distribution  : 
stase  du  réseau  superficiel  et  infiltration  embryoïniaire  superfi- 
cielle :  érosion  superficielle. —  Stase  des  réseaux  sous-glandulaires 
et  inflanmiation  profonde?  aboutissant  à  ime  collection  pui'ulente 
profonde  :  ulcération  profonde  atteignant  toute  l'épaisseur  de 
la  couche  glandulaire. 

Hautccœur  (1)  rapporte  dans  sa  thèse  deux  observations  de 
gastrites  chroniques  au  cours  d'une  maladie  de  cœur.  Dans  la 
deuxième,  l'estomac  présentait  des  érosions  hémorrhagiques. 
L'auteur  dit  qu'elles  occupent  la  moitié  supérieure  de  la  couche 
glandulaire,  que  leurs  parois  sont  formées  tantôt  par  des  cellules 
rondes  dont  la  plupart  sont  mortifiées,  tantôt  par  des  cellules 
granuleuses  ou  des  amas  sanguins.  Il  est  vraisemblable, 
ajoute-t-il.,  que  les  capillaires  de  la  surface  s'étant  rompus,  il 
s'est  fait  une  petite  ecchymose  et  que  celle-ci  a  été  attaquée  et 
détruite  parle  suc  gastrique.  La  congestion  était  en  eflel  très 
intense  et  les  capillaires  étouffaient  les  glandes. 

M.  Pilliet  a  publié  tout  récemment  dans  les  bulletins  de  Ui 
Société  anatomique  une  «  Etude  d'histologie  sur  l'érosion 
hémorrhagique  de  la  muqueuse  de  l'estomac  dans  les  gastrites.  » 
(Société  anatomique.  Décembre  1891).  L'auteur  démontre  que 
l'érosion  hémorrhagique  est  une  lésion  banale,  non  spécifique, 

{{)  Hautecoeur.  Etude  su/-  les  troubles  et  les  lésions  de  l'estomac  chez 
les  cardiaques.  Paris  t891.  p.  84. 
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se  produisant  au  cours  de  toutes  les  gastrites  secondaires. 
Non  seulement  les  érosions  hémorriiagiques  ont  été  observées 
par  les  auteurs  qui  les  ont  décrites  dans  les  aflections  les  plus 
diverses,  par  Yirciiow  dans  l'atliérome,  par  Treitz,  Lulon  et 
Lancereaux  dans  l'urémie,  par  Parrot  dans  l'alropliie,  parLuton, 
dans  la  chlorose,  dans  l'alcoolisme  par  Balzer,  par  lïautecœur 
dans  la  maladie  mitrale,  mais  l'auteur  les  a  observées  dans  des 
conditions  cliniques  les  plus  dillérentes,  ce  qui  tend  à  démontrer 
que  l'érosion  peut  accompagner  toute  gastrite  et  n'est  qu'un 
résultat  courant  de  l'irritation  de  la  muqueuse  stomacale. 
Nous  reproduisons  plus  loin  les  observations  de  M.  Pilliet 
venant  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir  ;  nous  avons  pu 
étudier  au  laboratoire  d'bistologie  de  l'école  pratique  les  coupes 
(|ui  ont  servi  à  sa  description.  Mais  ces  observations  sont  inté- 
ressantes à  un  autre  point  de  vue.  Elles  nous  permettent  en 
eti'et  de  suivre  l'érosion  dans  son  évolution  et  de  décrire  ses 
différents  stades  depuis  son  début  jusqu'à  sa  terminaison. 
Dans  les  observations  m  et  iv  nous  assistons  pour  ainsi  dire  au 
début  de  la  lésion,  puisque  l'eschare  est  encore  en  place. 

Celle-ci  tombée,  la  lésion  présente  l'aspect  que  nous  pouvons 
constater  dans  l'observation  ni.  L'érosion  tend  alors  à  la  répa- 
ration :  tantôt  il  y  a  développement  simult  ané  du  tissu  conjonctif 
et  des  culs  de  sac  glandulaires  restés  en  place.  Dans  ce  cas,  les 
cellules  de  ceux-ci  subissent  la  transformation  muqueuse  et 
peuvent  reformer  l'épitbélium  de  revêtement  (Obs.  i),  tantôt  la 
prolifération  conjonctive  l'emporte  et  contribue  seule  à  la  répa- 
ration. Le  fond  de  l'ulcération  est  d'abord  constitué  par  du  tissu 
embryonnaire  (Obs.  v)  pour  aboutir  à  sa  dernière  période  à  une 
cicatrice  (ibreuse  (Obs,  vi)  susceptible  de  la  laisser  attaquer  par 
le  suc  gastrique. 

Observation  1.  —  Éros.ion  en  activité  et  en  voie  de  cicatrisation  chez 

une  tuberculeuse. 

Sur  une  femme  de  23  ans,  morte  de  phtisie  galopante,  l'estomac  pré- 
sentait à  la  fois,  des  érosions  hémorriiagiques  en  activité  et  des  érosions 
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guéries  ;  la  muqueuse  en  était  très  épaissie,  toinenteuse,  présentant  des 
plis  longitudinaux  qui  ne  s'effaçaient  pas  par  la  distension,  et  c'est  au 
sommet  de  ces  plis  que  se  trouvaient  en  général  les  ulcérations.  La  cou- 
leur de  l'estomac  était  gris  ardoise  et  recouvert  par  une  couche  de  mu- 
cus épais. 

Les  érosions  récentes,  ont  leurs  caractères  habituels,  elles  sont  consti- 
tuées au  dépens  de  toute  la  muqueuse,  mais'on  en  rencontre  quelques 
unes  assez  étendues  dans  lesquelles  l;i  charpente  connective  qui  existe 
entre  les  culs-de-sac  glandulaires  laissés  en  place,  s'infiltre  de  cellules 
rondes  et  commence  à  végéter  en  formant  au  fond  de  l'ulcère  de  petites 
végétations  polypiformes  renflées  en  massue.  Il  s'accomplit  parallèle- 
ment des  modifications  des  culs-de-sac  glandulaires  qui  se  dilatent,  ont 
un  aspect  piriforme,  sont  tapissés  par  des  petites  cellules  cubiques,  à 
noyaux  très  volumineux  ou  par  des  cellules  à  mucus  et  remplis  d'é- 
pithélium  desquamé  ;  entre  les  villosités  repullulentes  de  la  charpente 
connective,  les  glandes  ne  sont  tapissées  que  par  des  cellules  qui  sont 
cubiques  ou  très  aplaties  et  n'ont  les  caractères  ni  des  cellules  Ijordan- 
tes,  ni  des  cellules  principales,  ce  sont  donc  des  cellules  indifférentes. 

Sur  les  coupes  des  érosions  cicatrisées,  ayant  l'aspect  d'une  dépres- 
sion allongée,  étoilée,  telles  que  Gruveilhier  les  a  décrites,  on  retrouve 
les  mêmes  caractères  encore  plus  accentués. 

Les  villosités  sont  très  considérablement  remontées,  elles  occupent  à 
peu  près  le  tissu  de  l'excavation  ;  elles  sont  naturellement  plus  élevées 
sur  ses  bords  et  chargées  d'une  quantité  considérable  de  cellules  rondes 
■qui  masquent  à  peu  près  complètement  tous  les  détails  du  tissu,  en 
particulier  les  conduits  glandulaires  revêtus  de  leur  épithélium  indiffé- 
rent, cubique  ou  aplati. 

Des  capillaires  montent  vers  ces  villosités  et  sont  remplis  de  globu- 
les rouges:  le  foaid  des  culs-de-sac  est  largement  dilaté  et  forme  une  sé- 
rie de  petites  ampoules,  dont  les  parois  festonnées  ont  un  aspect  pseudo- 
acineux.  Elles  sont  tapissées  par  des  cellules  cylindriques  du  type  calici- 
forme  dont  le  protoplasma  est  très  légèrement  granuleux.  (La  coupe  a  été 
prise  dans  l'estomac  du  fond  et  non  dans  l'estomac  pylorique.) 

Les  lésions  de  la  muqueuse  au  voisinage  sont  distrilmées  d'une  ma- 
nière très  inégale  ;  dans  les  portions  les  moins  congestionnées,  à  l'œil 
nu,  on  constate  sur  les  coupes  que  les  cellules  principales  sont  encore 
distinctes,  mais  les  villosités  de  l'estomac  qui  sont  très  courtes  à  l'état 
normal  se  trouvent  ici  considérablement  accrues  et  forment  presque  la 
moitié  de  la  hauteur  de  la  muqueuse  :  leur  charpente  est  très  riche  en 
cellules  à  gros  noyaux,  elles  sont  entièrement  tapissées  par  des  cellules 
à  mucus.  Ainsi  s'explique,  croyons-nous,  l'épaississement  de  la  mu- 
queuse et  l'hypersécrétion  du  mucus. 
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Dans  les  portions  les  plus  congestionnées,  on  ne  distingue  plus  les  vil- 
losités,  il  existe  une  in  jection  vasculaire  considéra])le,  et  les  capillaires 
bourrés  de  glol)ules  dessinent  le  réseau  superliciel  delà  muqueuse,  celui 
des  villosités. 

La  congestion  est  donc  localisée  à  la  surface  :  autour  de  ces  vaisseaux 
existent  une  quantité  considérable  de  cellules  embryonnaires. 

Sur  d'autres  points,  cette  congestion  est  poussée  si  loin  que  la  forme 
même  du  réseau  injecté  disparaît  et  que  les  capillaires,  dilatés,  parais- 
sent fournir  de  véritables  hémorrhagies  ;  dans  ces  points,  l'accumulation 
de  cellules  embryonnaires  est  à  son  comble,  les  villosité'^  se  touchent  et 
sont  confondues  en  une  masse  de  cellules  rondes,  découpées  par  des  lacs 
sanguins,  c'est  dire  qu'il  n'y  existe  plus  de  cellules  caliciformes.  Des 
masses  diiïuses  ainsi  constituées,  envahissent  la  profondeur,  jusqu'à  la 
couche  des  cellules  bordantes,  et  dans  ces  points  où  l'infiltration  embryon- 
naire laisse  encore  voir  les  glandes,  on  constate  que  ces  cellules  ont 
perdu  leurs  caractères  spéciaux  :  elle  sont  devenues  cubiques  ou  apla- 
ties. 

C'est  en  ces  points  que  se  formeront  les  eschares,  on  comprend  donc 
que  leur  chute  laisse  souvent  en  place  les  cul-de-sac  glandulaires  et 
qu'elle  ouvre  des  capillaires  qui  fourniront  le  suintement  sanguin  ac- 
compagnant l'érosion. 

Les  lésions  de  la  sous-muqueuse  sont  surtout  la  dilatation  des  veines 
qui  parait  assez  uniforme  et  une  infiltration  em])ryonnaire  discrète  qui 
forme  une  trainée  à  peine  discontinue  le  long  des  culs-de-sac  glandulai- 
res. 

On  pourra  comparer  ces  résultats  avec  ceux  qu'a  obtenus  M.  Marfan  fl) 
dans  son  beau  travail  sur  l'estomac  des  phtisiques  ;  le  processus  gé- 
néral est  absolument  le  même. 


Observation  II.  —  Erosions  en  activité  dans  la  gastrite  alcoolique. 

Dans  un  cas  de  gastrite  alcoolique  décrit  en  1880  (hoc.  an.  p.  5i4), 
"ai  trouvé  l'estomac  parsemé  d'ulcérations  en  cupule,  à  fond  rouge,  for- 
mant un  petit  cratère.  Les  bords  d'une  ulcération,  examinés  sur  une  coupe, 
présentent  des  glandes  atrophiées,  très  réduites,  remplies  de  petites  cellu- 
les cubiques.  Le  fond  est  formé  par  des  culs-de-sac  glandulaires  dont  la 
partie  superficielle  est  tombée  avec  la  charpente  connective.  Les  vais- 
seaux sont  dilatés  :  la  musculaire  muqueuse  est  respectée.  On  voit  que 

(1)  Marfan.  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Thè- 
se, Paris  1887.  G.  Steinheil^  éditeur. 
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c'est  toujours  la  mêuie  lésion  ,  seulement  le  petit  liourbillon  de  mu- 
queuse nécrosée  est  tombé,  laissant  ù  nu  l'ulcération. 

Observation  III.  —  Érosions  récentes  dans  V éclarnpsie  piierpérale 

L'observation  suivante  nous  montre  des  ulcérations  prises  pour  ainsi 
dire  à  leur  début  et  dans  leur  forme  la  plus  récente. 

Une  femme  morte  dans  une  attaque  d'éclampsie,  et  autopsiée  dans  des 
conditions  qui  permettent  d'éliminer  toute  idée  de  lésions  cadavériques, 
présentait  sur  la  muqueuse  gastrique,  un  grand  nombre  d'érosions  ré- 
centes à  fond  rosé  qui  donnaient  encore  du  sang  comme  en  témoignait 
le  contenu  stomacal  fortement  teinté  de  rouge  brun.  Ces  érosions 
sont  tellement  rapprochées,  qu'on  peut  en  trouver  de3  à  5  sur  des  coupes 
de  2  centimètres  do  long. 

Quelques-unes  siègent  au-dessus  d'un  follicule  lymphoïde  de  la  mu- 
queuse. Les  follicules  sont  très  développés,  allongés,  et  montent  jus- 
qu'au tiers  moyen  des  glandes  ;  quand  une  érosion  se  produit  à  leur 
niveau,  ils  ne  sont  pas  entamés,  mais  forment  simplement  le  fond  de 
l'érosion.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  points,  l'érosion  ne  corres- 
pond pas  à  un  follicule  ;  elle  est  large,  enlève  les  trois  quarts  des  glan- 
des, ne  laissant  que  les  culs-de-sac  remplis  des  cellules  principales. 

La  charpente  connective  et  les  vaisseaux  ont  disparu  avec  les  cellules 
glandulaires,  et  le  fond  de  l'érosion  est  nettement  découpé. 

Par  places,  on  rencontre  des  érosions  dans  lesquelles  l'eschare  est  en- 
core en  partie  adhérente.  On  peut  voir  alors  que  cette  eschare  se  com- 
pose des  culs-de-sac  glandulaires,  dans  lesquels  on  peut  voir  des  cellu- 
les bordantes  encore  reconnaissables,  mais  à  protoplasma  hyalin.  Ces 
débris  de  glandes  sont  plongés  dans  une  masse  de  globules  rouges  ;  il 
demeure  donc  établi,  que  l'eschare  est  produite  par  une  apoplexie 
des  couches  superficielles  de  la  muqueuse.  Au  voisinage  des  érosions  et 
au-dessous  d'elles,  la  charpente  connective  est  considérablement  déve- 
loppée ;  elle  est  riche  en  cellules  fusiformes  et  en  cellules  rondes.  Des 
culs-de-sac  glandulaires  entamés  sont  très  larges,  flexueux,  ayant  une 
tendance  à  se  pelotonner  dans  la  profondeur  ;  ils  ne  présentent  plus  de 
lumière  centrale  et  au  lieu  d'être  tapissée  par  un  revêtement  régulier  de 
grandes  cellules  principales,  ils  sont  sur  certains  points  traversés  de  pe- 
tites cellules  tassées  encore  indifférentes,  à  protoplasma  réduit  à  noyaux 
volumineux.  On  voit  de  ces  cellules  se  transformer  en  cellules  bordantes 
ovales  et  très  volumineuses.  Lorsque  les  cellules  principales  existent  re- 
connaissables, elles  sont  petites.  On  rencontre  des  tubes  dans  lesquels 
presque  toutes  ces  cellules  sont  multinucléées  ;  sur  d'autres  tubes  la 
base  de  la  cellule  principale,  appliquée  sur  la  membrane  d'enveloppe 
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présente  une^orientation  do  son  pi'otoplasma  en  série  de  granulations  qui 
offrent  un  aspect  finement  strié,  rappelant  celui  des  épithéliums  dos 
tubes  contournés. 

En  un  point  des  coupes  nous  avons  trouvé  une  érosion  dont  le  fond 
était  formé  par  les  glandes  encore  entourées  et  dissociées  par  l'inhalation 
sanguine  qui  allait  jusqu'aux  culs-de-sac  :  les  bords  ne  présentaient  pas 
d'hémorrhagies  intra-glaridulairos,  mais  une  prolifération  considérable 
de  la  charpente  connective  infiltrée  d'éléments  jeunes.  En  sorte  que 
d'après  cette  érosion  on  pouvait  interpréter  ainsi  le  processus:  début  par 
infarctus  :  une  prolifération  embryonnaii'e  consécutive. 

Les  vaisseaux  sous  muqueux  sont  dilatés,  mais  sans  hémorrhagie,  il 
existe  au  contraire  de  place  en  place  de  petites  hémorrhagies  de  la  mu- 
queuse. Dans  le  reste  de  l'estoinac  les  cellules  principales  et  bordantes 
sont  encore  reconnaissables  :  les  villositès  sont  très  renflées,  épaissies 
chargées  de  cellules  rondes,  surtout  abondantes  au  niveau  du  collet  des 
glandes  et  leur  accumulation  est  telle  qu'elles  forment  en  beaucoup 
de  places,  sur  les  coupes,  une  ligne  continue  se  dessinant  grâce  à  son 
aptitude  à  prendre  les  réactifs  colorants. 

Les  cellules  caliciformes  de  la  surface  gastrique  desquament  en 
grande  abondance  et  on  en  trouve  des  quantités  englobées  dans  le 
mucus  qui  adhère  encore  à  la  surface. 

En  résumé,  dans  ce  cas,  les  eschares  encore  en  place  attestent  le  pro- 
cessus d'apoplexie  par  les  capillaires  superficiels  que  nous  avons  déjà 
trouvé  dans  l'observation  précédente.  Les  modifications  du  tissu  con- 
jonctif  interglandulaire  et  de  la  trame  des  villositès,  sont  accentuées, 
mais  on  retrouve  simultanément  des  preuves  de  la  suractivité  fonction- 
nelle des  éléments  nobles. 


Observation  IV.  — Escharea  expérimentales  chez  le  lapin. 

A  propos  de  la  formation  d'une  eschare  au  début  de  la  lésion,  nous  rap- 
porterons l'exemple  suivant  où  l'érosion  est  produite  expérimentalement. 

MM.  Wurtz  et  Leudet  1),  par  l'injection  du  bacille  lactique  dans  l'es- 
tomac du  lapin,  ont  obtenu  des  lésions  semblables  dont  j'ai  pu  examiner 
les  preuves.  Voici  comment  se  présente  la  lésion  : 

A  la  surface  de  la  muqueuse  on  voit  souvent  des  ecchymoses  dissé- 
minées, çà  et  là,  mais  siégeant  surtout  au  voisinage  de  la  grande  cour- 

1)  Wuim  et  Leudkt.  Recherches  sur  l'action  palhogène  du  bacille  lacti- 
que, Archives  de  mêderine  expérimentale,  1891,  n.  4.  t.  490. 
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bure.  Sur  la  coupe,  on  constate  que  la  muqueuse  au  niveau  des  points 
ecchymotiques,  forme  une  petite  eschare  noire  et  sèche.  Elle  est  compo- 
sée des  glandes  de  la  muqueuse  et  de  leur  trame  conjonctive.  Les  élé- 
ments ne  s'y  colorent  plus.  Au-dessous  de  cette  mortification  de  la 
muqueuse,  le  chorion  présente  un  degré  marqué  de  distension  des  vais- 
seaux surtout  des  veines  qui  sont  gorgées  de  sang.  On  voit  que  l'analyse 
avec  les  érosions  de  l'estomac  urémique  est  très  grande. 

11  est  curieux  de  rapproclicr  de  cette  expérience  l'opinion  de 
PaiTot,  qui,  comme  nous  l'avons  dit,  voyait  dans  les  altérations 
de  l'estomac  des  nouveau-nés  une  sorte  de  nécrobiose  proba- 
blement conséculivi;  à  l'action  du  lait  altéré  sur  la  muqueuse 
gastrique. 

Observation  V.  —  Erosio7is  à  fond  bouvgeomianl  clans  une  cirrhose 

gastrique. 

Sur  une  femme  âgée  ayant  succombé,  à  l'hôpital  d'Ivry,  à  un  rétré- 
cissement mitral,  l'estomac  épaissi  présentait  des  érosions  en  cupule, 
le  fond  noirâtre  dont  la  structure  est  ditïéi'ente. 

Le  fond  de  l'ulcération  ne  présente  plus  que  des  débins  très  incom- 
plets de  glandes  gastriques  noyés  dans  un  tissu  composé  surtout  de 
cellules  embryonnaires  ayant  une  grande  ressemblance  avec  le  tissu  de 
granulation  des  bourgeons  charnus.  La  sous-muqueuse  est  adhérente 
à  ce  tissu  ;  elle  est  extrêmement  épaissie,  composée  de  tissu  fibreux  qui 
enchâsse  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  dont  les  parois  sont  sclérosées 
à  un  très  haut  degré.  Ce  processus  scléreux  s'étend  à  la  couche  muscu- 
leuse  découpée  par  des  lames  connectives  larges  e  t  d'aspect  libreux  ;  les 
bords  de  l'ulcération  ne  sont  pas  taillés  à  pic  et  sont  constitués  par  le 
même  tissu  bourgeonnant  que  le  fond  et  dans  l'épaisseur  duquel  se 
trouvent  les  groupes  de  glandules  dilatées  ayant  pris  l'aspect  acineux 
et  tapissées  par  un  épithélium  à  mucus,  ayant  revêtu,  en  un  mot,  les 
caractères  des  glandules  pyloriques,  quoique  les  coupes  portassent  sur 
l'estomac  du  fond. 

Il  s'agit  donc  là  d'ulcérations  anciennes  en  voie  de  réparation  par 
prolifération  de  tissu  interstitiel.  L'étude  du  reste  delà  muqueuse  confir- 
me du  reste  cette  idée;  les  villosités  y  sont  extrêmement  développées  :  les 
unes  filiformes,  les  autres  carrées,  très  larges,  et  provenant,  suivant 
toute  vraissemblance,  de  la  soudure  de  plusieurs  villosités. 
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Elles  ne  laissent  entre  elles,  que  peu  de  place  pour  les  glandes  qui  sont 
fort  réduites,  caria  charpente  connective  qui  sert  de  base  aux  villosités 
est  épaissie  et  forme  d'épaisses  jetées  fibreuses  anastomosées  entre  elles 
rejoignant  la  couche  sous-muqueuse  qui  est  sclèreuse  et  augmentée  de 
hauteur  aux  dépens  des  glandes.  Ces  jetées  anatomosées  et  contournées 
circonscrivent  des  groupes  de  glandules,  qui  sont  pelotonnées  et  proli- 
férées  comme  des  glandes  acineuses,  et  qui  présentent  des  culs-de-sac 
dilatés  par  une  sécrétion  en  grande  partie  muqueuse,  car  un  grand  nom- 
bre de  leurs  cellules  ont  pris  le  type  cal  ciforine  et  se  trouvent  ainsi  côte 
à  côte  avec  quelques  cellules  bordantes  conservées.  L'aspect  de  ces 
groupes  de  glandes  entourées  d'anneaux  fibreux  éveille  immédiatement 
l'idée  d'un  processus  entièrement  comparable  à  la  cirrhose  du  foie.  La 
ressemblance  est  complétée  par  la  présence  des  glandes  aplaties  et  à 
umière  effacée  dans  les  travées  scléreuses  :  elles  seraient  d'après  notre 
comparaison,  des  homologues  et  des  néo-canaux  biliaires  de  la  cir- 
rhose de  Laënnec. 

Ces  lésions  ne  sont  pas  rigoureusement  semblables  sur  toutes  les 
coupes  ;  il  existe  des  points  où  c'est  surtout  la  couche  profonde  de  la 
muqueuse  composée,  comme  nous  l'avons  vu,  de  tissu  scléreux,  et  de 
vaisseaux  dilatés  à  parois  épaissies  et  rigides,  qui  a  gagné  en  hauteur 
sur  les  glandes  gastriques  ;  en  sorte  que  la  muqueuse  paraît  partagée  en 
deux  couches  de  hauteur  à  peu  près  égale.  La  superficielle  composée 
par  des  villosités  renflées  et  les  glandules  réduites  à  culs-de-sac  dilatés 
sécrétant  surtout  du  mucus;  et  la  seconde  constituée  par  du  tissu  sclé- 
reux qui  englobe  de  temps  en  temps  un  groupe  de  glandules  acineuses 
remplies  de  mucus  ou  à  follicule  lymphatique  et  à  contours  irréguliers 
qui  restent  comme  témoins  delà  marche  en  avant  du  tissu  scléreux. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  dans  ce  cas  en  présence  d'une  vérita- 
ble cirrhose  gastrique  parfaitement  constituée,  et  les  érosions  sont  en 
voie  de  réparation,  par  la  production  de  bourgeons  charnus,  résultant 
d'une  accumulation  d'un  tissu  embryonnaire. 


Observation  VL  —  Erosions  anciennes  portant  un  anévrysme  mi- 
liaire  fissuré  et  donnant  du  sang,  chez  une  urémique. 


Ces  caractères  de  gastrite  sous-muqueuse  étaient  également  très  ac- 
centués chez  une  femme  urémique  par  cancer  utérin  autopsiée  à  la  Ma- 
ternité, et  qui  présentait  des  érosions  étendues  ecchymoti(|ues.  Sur  une 
de  ces  érosions  très  large  et  encore  couverte  d'un  caillot,  il  était  facile 
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«le  constater  sur  les  coupes  que  la  source  du  Sfiny  était  une  artériole 
dilatée  et  présentant  un  anévi-ysnie  conii)arable  à  ceux  des  cavernes  pul- 
monaires. C'.ette  artériole  occupe  le  centre  de  l'ulcération  dont  la  i)aroi 
est  simple:  elle  n'est  constituée,  en  etï'et,  que  par  la  couche  du  tissu 
fibreux  munie  des  veines  dilatées  qui  remplace  la  sous-muqueuse  ta- 
pissée par  un  caillot  adhérent  d'hémoglol)ine  et  dans  lequel  on  ne  re- 
trouve pas  de  globules  rouges. 

Les  glandes  qui  sont  d'ailleurs  très  réduites  s'arrêtent  net  au  bord  du 
petit  ulcère. 

L'artériole  qui  donnait  le  sang  est  presque  invisible  à  l'œil  nu . 

Du  côté  du  tissu  Ill>reux,  sa  paroi  est  conservée,  élargie;  mais  vers 
la  surface  de  la  muqueuse,  elle  est  largement  ouverte  ;  en  sorte  que  les 
tuniques  artérielles  dessinent  un  demi-cercle  assez  largement  ouvert  en 
avant,  et  les  deux  branches  de  ce  deii)i-cercle  vont  se  perdant  dans  des 
travées  de  fibrine  organisée  qui  les  dissocie.  La  lame  élastique  interne 
seule  peut  se  distinguer  assez  loin,  encore  est-elle  manifestement  inter- 
rompue en  un  point.  (Test  cette  portion  fibrineuse  formant  un  caillot 
épais  qui  obture  en  avant  le  vaisseau;  elle  comble  même  en  grande 
partie  sa  cavité  ;  mais  il  existe  encore  un  espace  restreint  contenant  du 
sang  en  nature  au  contact  de  la  ])ortion  de  paroi  conservée.  Autour  du 
vaisseau,  on  rencontre  des  amas  assez  considérables  de  cellules  migrati'i- 
ces  rondes  ou  étoilées  qui  sont  dispersées  dans  la  fibrine  formant  le  caillot 
obturateur.  En  somme,  nous  retrouvons  ici  la  disposition  typique  des 
petits  anévrysmes,  telle  qu'elle  a  été  établie  pour  les  cavernes,  par 
Mayer  (1).  L'artère  déchirée  et  oblitérée  par  un  caillot  fibrineux  qui  peut 
céder,  fournir  un  suintement  sanguin  ;  un  nouveau  caillot  vient  combler  la 
perte  de  substance,  et  cette  série  de  phénomènes  se  succède,  tant  que  le 
caillot  fibrineux  n'a  pas  oblitéré  complètement  la  lumière  du  vaisseau, 
de  façon  à  empêcher  l'apport  nouveau  de  sang  liquide. 

En  résumé,  les  coupes  nous  montrent  ici  un  ulcère  rond  en  miniature, 
avec  une  artériole  ouverte,  un  anévrysme  miliaire  de  l'estomac  (2). 

Voici,  selon  M.  Pilliet,  comment  on  peut  interpréter  les  faits; 
((  une  érosion  hémorrhagique  ancienne  dans  un  estomac  pré- 

(1)  Mayer.  Rôle  de  l'hyaline  dans  les  anévrysmes.  Arch.  de  p/it/siolofjf'e. 
1877. 

(2)  Les  anévrysmes  miliaires  du  tube  digestif  sont  signalés  dans  la  thèse 
de  II.  Liouville  qui  en  cilc  deux  exemples  pour  l'inlcslin  et  un  pour  l'estomac. 
(Henri  Liouvu.le.  Z>e  la  général isatioyi  des  a/iév)'!/s??ies)mliaires,Vans  1871, 
p.  169). 
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«  sentant  une  cirrliose  gastricjiic  très  accusée  a  laissé  à  nu  la 
«  sous-nuiquense  formée,  comme  nous  l'avons  vu,  de  tissu  sclé- 
«  reux,  parcouru  par  des  vaisseaux  dilatés  et  lésés,  une  arté- 
«  riole  a  été  ouverte,  non  pas  à  la  suite  d'un  tubercule  intersti- 
«  tiel  comme  dans  les  anévrysmes  de  cavernes,  mais  sans  doute 
((  à  la  suite  de  l'action  du  suc  gastrique,  et  l'érosion  ancienne 
«  est  redevenue  hémorrliagique.  » 

Nous  terminerons  en  citant  textuellement  les  conclusions 
de  M.  Pilliet.  «  Nous  possédons  maintenant  assez  d'examens 
divers  pour  reconstituer  l'histoire  de  l'érosion  depuis  son  dé- 
butjusqu'à  ses  terminaisons  qui  peuvent  être  assez  variées. 

a)  Le  début  est  au  contraire  assez  constamment  le  même. 
Sur  une  muqueuse  dont  loules  les  villosités  sont  infiltrées  de 
cellules  rondes,  dont  les  capillaires  superficiels  sont  dilatés,  il 
se  fait  de  véritables  farcissements  du  tissu  villeux  pardesépan- 
chements  sanguins  provenant  des  capillaires.  Les  villosités  se 
gontlent,  se  soudent  entre  elles  et  les  glandes  deviennent  de 
moins  en  moins  distinctes  dans  la  masse.  Cet  état  gagne  en  pro- 
fondeur et  s'arrête  en  général  au  niveau  du  point  oii  les  cellu- 
les bordantes  commencent  à  apparaître  dans  les  glandes.  C'est 
donc  à  ce  point  que  se  limitera  l'eschare  résultant  de  l'action 
du  suc  gastrique  sur  le  composé  de  cellules  rondes  et  de  globu- 
les rouges  qui  s'est  superposé  au  tissu  normal.  L'eschare  une 
fois  produite  peut  former  un  bourbillon  où  les  éléments  se  retrou- 
vent encore,  bien  que  peu  distincts,  ou  bien  une  plaque  noire  et 
sèche,  comme  c'est  le  cas  dans  les  érosions  expérimentales  du 
lapin. 

b)  Après  l'élimination  deTi^sciiare  il  reste  donc,  au  pourtour, 
les  villosités  enflammées  du  voisinage;  on  trouve  dans  leurs 
capillaires  les  plus  voisins  de  la  perte  de  substance  du  sang 
coagulé  sous  la  forme  de  blocs  jaunâtres;  et,  au  fond,  les  glan- 
des réduites  à  leurs  culs  de  sac.  La  charpente  conjonctive  est 
tombée  avec  le  corps  des  glandes,  et  le  suintement  sanguin  qui 
colore  l'érosion  en  rouge  est  fourni  par  les  capillaires  ouverts. 
Il  n'existe  pas  à  ce  moment  d'infiltration  embryonnaire  de  la 
charpente  connective  qui  fait  le  fond  de  l'ulcère;  l'examen  de 
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reslomac  (réclainpliqiie  dans  lequel  le  bourbillon  est  encore  en 
place  sur  un  certain  nonibi-e  d'érosions  pei-met  d'être  affirmât  if 
h  cet  égard. 

c;  L'érosion  à  ce  stade  peut  se  réparer;  elle  prend  une  figure 
étoilée  et  se  comble  peu  à  peu  par  Tallongementprogressif  et  simul- 
tané do  la  charpente  interglandulaire  et  des  culs-de-sac  restés 
en  place.  On  voit  alors  ces  culs-de-sac  se  pelotonner  et  se  rem- 
plir en  grande  partie  de  cellules  cylindriques  à  mucus,  au  lieu 
des  cellules  principales  qu'ils  contiennent  normalement.  Ces  cellu- 
les reforment  le  revêtement  épithélial  surperficiel.  Cette  érosion 
ainsi  guérie  se  trouve  sur  les  estomacs  qui  Jie  contiennent 
qu'un  petit  nombre  d'érosions  en  activité. 

d)  Mais  ce  que  l'on  voit  le  plus  souvent,  c'est  l'intiltration 
embryonnaire  des  parois  et  du  fond  de  l'ulcère.  Les  glandes 
peuvent  alors  être  dissociées  par  la  prolifération  conjonctive, 
puis  disparaître  à  peu  près  totalement.  La  dépression  s'élargit 
alors,  sa  base  se  sclérose,  et  l'on  constate  simultanément  une 
diminution  de  hauteur  de  la  muqueuse  gastrique,  avec  cir- 
rhose plus  ou  moins  prononcée  autour  des  groupes  de  glan- 
dules:  on  sait,  en  effet,  que  chaque  tube  glandulaire  au  lieu  de 
s'ouvrir  directement  sur  la  muqueuse  se  trouve  groupé  avec 
un  certain  nombre  d'autres  tubes  autour  d'une  embouclmre 
commune.  Les  cellules  gastriques  sont  alors  atrophiées  dans  le 
tissu  scléreux,  ou  se  transforment  en  cellules  à  mucus  dans  les 
pseudo-acini  qui  se  forment  aux  dépens  des  glandes  restantes. 
L'érosion  gastrique  est  alors  couleur  de  suie,  par  l'action  du 
suc  gastrique  sur  les  capillaires  du  tissu  de  bourgeons  charnus 
qui  la  circonscrit. 

e)  Enfin,  dans  des  formes  plus  chroniques,  le  tissu  embryon- 
naire diminue  à  son  tour  et  l'érosion  n'est  plus  alors  qu'une 
dépression  assez  large,  sur  une  muqueuse  plate,  dépression 
dont  le  fond  est  constitué  par  du  tissu  scléreux.  C'est  une  espèce 
de  cicatrisation  parle  tissu  fibreux,  comparable  à  celle  que  l'on 
peut  observer  dans  l'ulcère  rond.  Mais,  même  à  ce  stade,  l'éro- 
sion est  soumise  à  raction  du  suc  gastri(jue,  qui  peut  ouvrir  les 
vaisseaux  du  tissu  scléreux  et  produire  soit  des  hémorrhagies 
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veineuses,  soit  de  petits  aiiévrysmes  jiiiliaires  fissurés  de  l'es- 
toniac,  dont  notre  dernière  observation  est  un  sxemple. 

f)  Les  lésions  de  gastrite  qui  accompagnent  Térosion  ne  sont 
pas  les  mêmes  pour  chacune  de  ses  variétés.  En  général  avec 
l'érosion  récente,  on  constate  l'infiltT-ation  des  villosités,  ou 
tout  au  moins  leur  allongement,  d'où  résulte  l'accroissement 
de  la  surface  de  sécrétion  du  nmcus.  Avec  les  érosions  ancien- 
nes, à  fond  bourgeonnant,  c'est  surtout  l'atrophie  des  glandes 
et  la  sclérose  gastrique  (jue  Tout  observe,  w  (Pilliet,  Société  ana- 
tomique.  Décembre  1891). 


CHAPITRE  IV. 


Lésions  du  chorion. 

Ces  lésions  glandulaires  ne  vont  pas  sans  altérations  parallè- 
les du  chorion  muqueux.  Or,  celui-ci  peut-être  modifié  soit  à  la 
hase  des  glandes,  soit  entre  elles,  soit  dans  les  villosités. 

1.  Dans  les  villosités.  —  L'épaississement  des  villosités  peut 
s'ohserver  d'une  façon  très  nette  autour  des  lésions  traumati- 
ques  ou  organiques  :  dans  l'ourlet  qui  circonscrit  l'épithélioma 
par  exemple.  Virchow  a  dessiné  cet  aspect  des  saillies  inter- 
glandulaires  considérahlement  allongées,  épaissies,  se  termi- 
nant par  une  extrémité  filiforme.  Mais  c'est  là  un  cas  extrême. 
Dans  les  gastrites  chroniques  généralisées  on  ohserve  le  plus 
souvent  un  renflement  des  villosités  qui  sont  alors  hien  visihles 
plus  ou  moins  accentuées,  renflées  en  massue  ou  en  poire.  Leur 
tissu  est  d'abord  chargé  de  cellules  rondes,  puis  ces  cellules 
prennent  le  type  étoilé,  rameux,  réticulé,  par  suite  de  production 
de  minces  bandes  conjonctives  entre  elles.  Ces  derniers  éléments 
se  dévelloppent  souvent  assez  pour  que  la  villosité  devienne  fibreu- 
se; les  cellules  y  sont  alors  aplaties. La  chute  de  répithéliumcalici- 
forme  qui  les  recouvre  hors  les  cas  d'ulcère,  d'ulcérations  ou  de 
bourgeons  charnus,  n'est  pas  un  phénomène  pathologique,  mais 
attribuée  au  mauvais  état  de  conservation  des  pièces,  car  les 
doit  être  cellules  épithéliales  ne  manquent  entièrement  que  lorsque 
les  conditions-dans  lesquelles  on  pratique  l'examen  sont  défectueu- 
ses. Mais  parfois  l'infiltration  embryonnaire  est  telle  dans  les 
villosités  qu'il  en  résulte  un  véritable  tissu  de  bourgeons  char- 
Jius  :  l'épithélium  manque  toujours  dans  ces  cas  ;  les  villosités 
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peuvent  alors  se  souder  par  leur  sommet  ou  par  leur  base,  in- 
terrompant ainsi  la  continuifr  des  tubes  glandulaires  dont  les 
culs  de  sac  séparés  du  conduit  excréteur  peuvent  subir  dès  lors 
la  transformation  kystique. 

2.  Entre  les  glandes.  —  Dans  les  espaces  inter-tubulaires,  le 
tissu  conjonctif  peut  également  se  montrer  sous  trois  aspects  : 
infiltration  de  petites  cellules  rondes,  dites  embryonnaires,  dé- 
pôt de  substance  conjonctive  par  minces  fibrilles  entre  ces  élé- 
ments qui  prennent  alors  le  type  réticulé,  et  organisation  fi- 
breuse plus  ou  moins  avancée.  A  ce  dernier  terme  les  glandes 
peuvent  être  complètement  séparées  les  unes  des  autres,  d'abord 
par  petits  groupes  correspondant  aux  unités  d'excrétion  que 
nous  avons  mentionnées,  puis  par  culs  de  sac.  Cette  sclérose 
avancée  s'accompagne  du  raccourcissement  des  tubes  glandu- 
laires et  de  lésions  dégénératives  dans  le  tissu  glandulaire. 

i.  A  la  base  des  glandes.  —  Le  processus  est  le  même  à  lu 
base  des  glandes  et  dans  les  triangles  conjonctifs  qui  séparent 
les  culs  de  sac  sur  les  coupes.  C'est  même  là  qu  il  débute  sou- 
vent et  qu'on  doit  le  cherciier  tout  d'abord.  On  constate  alors 
que  les  premières  infiltrations  sont  comme  on  devait  s'y  atten- 
dre sur  le  parcours  des  capillaires  ou  des  petits  vaisseaux. 

4.  Enfin  les  lésions  scléreuses  peuvent  bien  ne  pas  se  limiter 
là.  et  dans  quelques  cas  le  cborion  sous-muqueux  est  envahi.  Il 
peut  même  l'être  spécialement  et  l'on  ptiut  voir  en  même 
temps  la  couche  musculaire  et  le  péritoine  participer  à  la  sclé- 
rose. On  a  alors  une  forme  très  spéciale  de  gastrite  chronique 
à  laquelle  Brinton  a  donné  le  nom  de  Linite  et  que  MM.  Hanot 
et  Gombaultont  décrit  sous  le  nom  de  gastrite  chronique  avec 
sclérose  sous  muqueuse  hypertropliique. 

Gastrite  chronique  arec  sclérose  sous  /nur/ucuse  hypertro- 
phique.  —  Sous  cette  dénomination  MM.  Hanot  et  Combault 
ont  décrit  une  altération  de  l'estomac  sur  lacjuelle  Brinton  (I) 

(1)  IJiUNTox.  Trnilp  dc'^  Mol.  do  l'estomar.  Triid.  Hi-iiiiil.  IK70.  clinp.  v. 
p.  3i0. 
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avait  beaucoup  insisté  dans  son  traité  des  maladies  de  reslomac 
oii  on  en  trouve  une  description  remarquable. 

L'estomac  présente  une  teinte  grisâtre  et  une  opacité  parti- 
culières, tenant  à  la  tunique  périlonéalc  de  teinte  plus  foncée 
que  l'ordinaire.  Le  poids  de  l'organe  est  accru.  Ses  parois  sont 
dures,  ne  s'affaissent  pas  et  résistent  comme  une  grosse  artère. 
L'épaisseur  est  de  six  à  buit  fois  plus  considérable.  Malgré  cet 
épaississement  les  différents  tissus  restent  encore  distincts  les 
uns  des  autres.  Mais  les  coucbes  musculeuses,  le  tissu  cellulo- 
lîbreux,  la  muqueuse,  tout  a  pris  un  air  de  ressemblance 
anormale.  Ces  tissus  doivent  l'augmentation  de  leur  épaisseur 
à  la  présence  d'une  même  substance  dont  l'infiltration 
uniforme  est  un  des  caractères  de  la  lésion.  La  dissection 
montre  dans  la  masse  bleuâtre  formant  les  parois,  un 
tissu  dur,  demi  élastique,  fibreux,  ressemblant  aux  cica- 
trices indurées  et  aux  bords  des  ulcères  simples.  Au  microscope 
on  trouve  une  masse  fibreuse  à  l'état  rudimentaire  plus  ou 
moins  mélang-ée  avec  les  tissus  normaux  de  l'estomac  et 
composée  de  filaments  ondulés  plus  ou  moins  distincts.  Les 
vaisseaux  y  sont  rares  et  on  n'y  voit  pas  de  fibres  jaunes 
élastiques,  mais  çà  et  là  quelques  cellules  et  quelques  noyaux. 
Comme  dans  un  grand  nombre  d'affections  cbroniques  du  tissu 
conjonctif,  on  y  retrouve  au  moins  pendant  longtemps  l'épais- 
sissement  de  la  coucbe  musculaire  lisse  de  la  muqueuse.  C'est 
ce  qui  se  passe  dans  certaines  formes  de  salpingites,  l'intersti- 
tielle par  exemple.  La  sous  muqueuse  épaissie  est  entièrement 
formée  de  tissu  fibreux  à  ce  point  développé  que  la  maladie 
amène  souvent  la  sténose  du  pylore  et  qu'on  la  trouve  parfois 
décrite  sous  ce  titre. 

La  surface  libre  de  l'estomac  est  souvent  parcourue  par  des 
bosselures,  des  saillies  formées  de  faisceaux  entrecroisés 
d'éléments  fusiformes.  La  muqueuse  présente  des  lésions 
d'atropbie  plus  ou  moins  avancées. 

L'affection  peut  être  généralisée  sur  toute  l'étendue  de  l'esto- 
mac. Cette  forme  est  rare  et  Brinton  déclare  qu'on  a  rare- 
ment l'occasion  de  l'observer.  Beaucoup  plus  fréquemment  au 
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contraire,  s'observe  la  lésion  limitée  au  tiers  et  à  la  moitié  de 
l'organe.  Dans  ces  cas,  c'est  toujours  au  pylore  que  la  lésion  est 
plus  accusée,  l'on  voit  l'épaississement  des  parois  aller  en 
augmentant  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  cette  région. 

Andral distingua  nettement  cette  aM'ection  dusquirrhe.  «  On  a 
«  regardé,  dit-il,  comme  des  tissus  nouveaux  développés  de 
«  toute  pièce  au  sein  des  parois  gastriques  ces  parois  mêmes 
«  simplement  hypertrophiées  dans  (jnehiues-unes^de  leurs  tuni- 
((  ques»  (Précis  d'an.  patlioJ..  I  I .!>  .47)  Andral  signale  la  région 
pylori(pie  comme  étant  le  siège  le  plus  fréquent  de  la  lésion. 

Bricheteau  dans  sa  clinique  de  l'hôpital  Necker  admet  l'opinion 
d'Andral  et  tout  en  conservant  à  cette  altération  la  dénomination 
«  d'aifection  sqnirrheuse  »  il  la  distingue  nettement  du  cancer 
dont  il  la  diil'érencie. 

Cruveilliier  admettait  aussi  une  hypertrophie  avec  induration 
des  parois  stomacales  sans  cancer,  mais  pour  lui  le  fait  domi- 
mint  était  l'iiypertrophie  de  la  tunique  musculeuse,  l'hypertro- 
phie de  la  sous  muqueuse  n'était  qu'accessoire.  Il  décrit  la  lé- 
sion puis  la  distingue  nettement  du  cancer  squirrheux.  Il  conclut 
que  l'hypertrophie  avec  induration  des  parois  stomacales  peut 
exister  sans  squirrhe,  mais  il  ajoute  a  que  le  squirrhe  ou  can- 
cer dur  nese  voit  jamais  sans  cette  induration  ;  c'est  sans  doute 
pour  cette  raison  que  ces  deux  lésions  sont  encore  confondues 
au  point  de  vue  anatomique  et  clinique.  »  Il  signale  aussi  la  ré- 
gion pylorique  comme  siège  de  prédilection  de  l'induration  hy- 
pertrophique,  et  il  termine  en  concluant:  «  il  est  constant  qu'un 
grand  nombre  de  prétendus  cancers  du  pylore  ne  sont  qu'une  hy- 
pertrophie de  cette  région.  » 

En  somme  l'opinion  des  auteurs  à  cette  époque  est  que  l'hy- 
pertrophie des  parois  de  l'estomac  avec  induration  n'est  pas  fa- 
talement de  nature  squirrheuse  ou  cancéreuse,  que  ce  peut-être 
une  lésion  spéciale  résultant  poiu'  les  uns  d'une  inflammation 
chronique,  pour  d'autrcîs  sans  rehitions  évidentes  avec  un  pro- 
cessus antérieur.  Plus  tard,  cette  distinction  entre  le  squirriie 
et  rhyperlropliic  scléreus(i  fut  (h'daissée  en  France,  si  bien  que 
toute  lésion  hypertropliique  fut  considérée  comme  du  squirrhe 
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En  Angleterre,  au  contraire,  les  idées  d'Andral  et  de  Gruveilhier 
étaient  conservées  et  confirmées  par  de  nouvelles  observations. 

Dans  les  transactions  de  la  société  pathologique  on  trouve  trois 
observations:  deux  sont  rapportées  dans  le  mémoire  de  MM, 
Hanot  et  Gombault  ;  la  rareté  des  documents  sur  cette  question 
nous  eng;age  à  les  rapporter  ici. 


Observation  i.  —  Wilks  (Pathologie  *S'oc.  Mad.  Transaction,  t.  VlII.j 


Femme  de  44  ans,  habitudes  alcooliques,  se  plaignait  de  douleurs  al)- 
dominaleset  tympanisme  sans  autres  symptômes  caractéristiques.  —  As- 
cite  qu'on  attribue  à  un  cancer  du  péritoine.  —  Mort  par  péritonite  3  se- 
maines plus  tard —  A  l'autopsie  lésions  d'inflammation  chronique  du  pé- 
ritoine. L'état  de  l'estomac  était  le  suivant.  Au  lieu  d'être  tlasque  et  renver- 
sé sur  lui-même,  il  se  dresse  au  devant  de  la  cavité  abdominale,  dur  et 
épais  comme  un  ballon  de  caoutchouc.  — Sur  une  coupe,  la  paroi  stoma- 
cale se  montre  considérablement  épaissie  surtout  au  niveau  du  pylore, 
Cet  épaississement  est  dû  à  l'hypertrophie  de  la  couche  musculeuse  et  à 
la  production  en  grande  quantité  de  tissu  fi])reux  dans  la  sous  muqueuse. 
—  Les  deux  couches  atteignent  une  égale  épaisseur.  Le  tissu  sous  mu- 
queux  est  très  résistant  et  présente  une  coloration  blanc  terne.  L'exa- 
men microscopique  indique  que  le  tissu  est  formé  de  tissu  fibreux  qui 
se  retrouve  également  ettrés  dense  dans  la  couche  sous  péritonéale.  Cette 
hypertrophie  s'étendait  du  pylore  au  cardia.  Au  niveau  de  la  petite 
courbure  il  y  avait  là  comme  une  large  bande.  Le  microscope  démontre 
qu'il  n'y  avait  là  aucun  élément  adventice  —  Nulle  altération  du  foie  ni 
des  autres  viscères  abdominaux. 


Observation  ii. —  résumée  :  D.  Hare  Path.  soc.  med.  Transac.  T.  IV) 
(Rapportée  dans  le  mémoire  de  Hanot  et  Gombault). 

Femme  de  33  ans  sans  antécédents  héréditaires  cancéreux  :  ouvrière  en 
chapeaux  de  paille,  la  malade  avait  l'iiabitude  pour  faire  plus  de  force, 
de  presser  sur  son  fer  avec  la  paroi  abdominale  qui  appuyait  au  niveau 
de  la  région  épigastrique.  Peut-être  ce  fait  est-il  pour  quelque  chose  dans 
l'étiologie  de  l'affection.  La  malade  présentait  depuis  4  à  5  ans  des  phé- 
nomènes gastriques.  Douleurs  à  la  région  épigastrique,  hématémèses  au 


début  vomissements  de  plus  en  plus  fréquents.  Dans  les  12  derniers  mois, 
on  constate  à  la  région  de  l'hypochondre  gauche  une  tumeur  qui  fut  prise 
pour  une  tumeur  cancéreuse  de  la  rate,  d'autant  plus  qu'on  vit  se  déve- 
lopper au  niveau  de  l'ombilic  une  petite  tumeur  située  immédiatement 
au  dessous  des  téguments  auxquels  elle  était  soudée.  —  Elle  présentait 
une  couleur  rougeàtre,  dure  et  mobile  sur  la  partie  profonde,  elle  était 
parfois  le  siège  d'un  suintement  séreux.  Hare  reforma  le  diagnostic  de  tu- 
meur de  la  rate  en  constatant  que  la  percussion  était  sonore  sur  la 
presque  totalité  de  la  tumeur.  La  malade  fut  emportée  par  une  pleurésie 
aiguë  intercurrente.  A  l'autopsie  signes  de  péritonite  chronique,  tous  les 
viscères  abdominaux  sont  recouverts  de  fausses  membranes.  On  cons- 
tate que  la  tumeur  est  uniquement  formée  par  l'estomac  très  épaissi 
et  pourtant  diminué  de  volume  et  revenu  sur  lui-même.  Lorsqu'on  ouvre 
l'estomac,  les  parois  apparaissent  notablement  épaissies  et  leur  épaisseur 
est  de  3/4  de  pouce  à  1  p.  1/2.  La  coloration  générale  de  l'estomac  soit 
extérieurement  soit  sur  l;i  coupe  est  gris  cendré  :  le  tissu  est  de  consis- 
tance moyenne  et  ne  présente  aucune  trace  de  néoplasie  carcinomateuse. 
Pas  d'altération  de  la  muqueuse  qui  présente  seulement  quelques  rugo- 
sités en  quelques  points.  L;i  section  de  la  paroi  y  démontre  4  couches 
distinctes,  la  Ire  est  péritonéale,  la  2''  est  constituée  par  les  libres  muscu- 
laires lisses,  la  3<'  représente  la  sous  muqueuse  opaque  et  beaucoup  plus 
épaisse  que  les  autres  couches  :  elle  ne  contient  que  des  fibres  de  tissu 
cellulaire  et  des  fibres  élastiques  lâchement  entrecroisées  et  infiltrées  de 
sérum.  Un  peu  au  dessus  la  tunique  muqueuse  caractérisée  par  la  pré- 
sence de  ses  glandes  et  de  corpuscules  granuleux.  Pas  trace  de  cellules 
cancéreuses.  La  tumeur  ombilicale  était  formée  de  fibres  imparfaites,  de 
granulations  et  de  quelques  cellules.  Pas  de  cellules  cancéreuses.  Clover 
n'a  pas  trouvé  de  cellules  cancéreuses  dans  les  tuniques  stomacales. 
L'examen  micro-chimique  pratiqué  par  le  professeur  Lionel  Beale  a 
confirmé  la  nature  fibreuse  de  la  tumeur. 

Ces  deux  obsei'vations  corroborent  donc  les  observations  de 
Cruveilhier  et  d'Andral  dont  les  idées  furent  encore  sanctionnées 
par  les  écrits  de  Hugues  Bennel,  de  Handfield  Jones,  de 
Habbersiion,  de  Brinton. 

Handfield  Jones  (Pathological  and  clinicalobs.  respecting-mor- 
bid  conditions  of  tlie  stomacli.  London  1854)  croit  que  la  lésion 
essentielle  et  primitive  est  la  sclérose  liypertropbique  des  tissus 
sous  jacents  à  la  muqueuse.  Tl  l;i  considère  comme  indépendante 
des  aérations  de  la  muqueuse  (ju'il  a  le  plus  souvent  trouvée 


—  Te- 
ll constate  l'absence  d'éléments  cancéreux  et  croit  que  l'hyper- 
trophie fibreuse  ne  relève  pas  d'un  processus  inflannnatoire,  mais 
doit  être  rapportée  à  «  un  accroissement  pur  ol  simple  du  tissu 
«  préexistant  se  produisant  en  vertu  des  procédés  ordinaires  de 
((  la  nutrition.  » 

Habberslion  (Diseases  of  the  stomach.  London  1869), décrit  une 
dégénérescence  fihroïde  de  la  muqueuse  par  l'inflammation  clu^o- 
nique  pouvant  se  propager  au  tissu  sous  muqueux,  mais  il  admet 
aussi  que  l'altération  peut  débuter  dans  le  tissu  sous  nnujueux 
(jui  s'épaissit  et  devient  ni)reux  tandis  que  la  muqueuse  reste 
intacte.  Les  examens  microscopiques  ne  lui  ont  jamais  démontré 
l'existence  de  cancer  dans  les  cas  qu'il  a  examinés. 

Brinton  (Maladie  de  l'estomac;  traduction  Riant,  Paris  1870.) 
consacre  un  long  chapitre  à  cette  affection.  11  décrit  d'abord  l'hy- 
pertrophie généralisée  à  toute  l'étendue  de  l'estomac  et  reconnait 
que  cette  forme  est  tellement  rare  que  c'est  à  peine  si  dans 
une  longue  pratique  un  médecinpeut  l'observer  deux  fois.  Beau- 
coup plus  fréquente  estlalésion  localisée  àla  région  pylorique.  Il 
constate  que  la  tunique  séreuse  est  toujours  plus  atteinte  que 
la  muqueuse  en  général  plus  respectée.  Quant  à  la  nature  de 
l'affection  il  déclare  qu'aucun  des  termes  :  gastrite  interstitielle 
infiltration  fihroïde,  hypertrophique  ne  répond  à  l'idée  qu'il  s'en 
fait.  Le  terme  de  cirrhose  stomacale  par  analogie  avec  la  cirrhose 
hépatique  serait  le  plus  convenable,  et  dans  une  note  il  propose 
de  désigner  «  l'inflammation  du  réseau  filamenteux  du  tissu 
«  cellulaire  qui  caractérise  la  lésion  »  par  le  terme  de  Linitis 
(XÉvov  :  rete  ex  lino  factum).  Il  différencie  ensuite  la  lésion  du 
cancer  et  démontre  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  lésion  cancéreuse. 

W.  Fox  décrit  l'afTection  qui  nous  occupe  dans  l'Encyclopé- 
die de  Reynolds,  il  déclare  que  c'est  une  maladie  rare  sur  la 
nature  de  laquelle  on  n'est  pas  fixé. 

La  littérature  allemande  est  très  pauvre  sur  cette  question  ; 
signalons  seulement  la  thèse  de  Brandt  sur  la  sténose  du  pylore 
(Erlangen  1851).  En  1852,  le  CanstattA''ahresbericht  reproduit  un 
travail  publié  sur  cette  (|uestion  dans  la  Gazette  néerlandaise 
par  Snellen. 


Niomeyer  n  on  doniio  qu'une  description  vague  et  écourlée 
dans  son  traité,  à  l'article  gastrite  chronicpie. 

Dans  les  classiques  fran(;ais  :  Traité  de  patliologie  de  Jaccoud, 
Maladies  des  voies  digestives  de  Damaschino,  la  gastrite  scléreuse 
liypertrophi(jue  n'est  considérée  (|ue  comme  un  cas  particulier 
de  la  gastrite  chronique  dans  le  cadre  de  laquelle  elle  reste 
confondue. 

Eu  1882,  MM.  llanot  et  (Toud)ault  |)ul)lièrent  dans  les  Archi- 
ves de  physiologie  (t.  F,  page  412),  sur  la  gastrite  chronique  avec 
sclérose  sous-nuKjueuse  hvpertrophi([ue  et  péritonite  calleuse 
le  mémoire  le  plus  complel  (|ui  ail  été  écrit  siu'  cette  lésion  : 
Dans  celle  étude  à  laquelle  nous  avons  fait  de  lai'ges  (emprunts 
les  auteui's  foui  ini  exposé  complel  de  la  question  et  puhlient 
une  ohservation  (|ue  nous  ne  pouvons  passer  sous  silence,  mais 
doni  nous  nous  bornerons  à  donner  le  résumé. 


Observation  m.  —  hésumèe.  —  Gastrile  chronique  avec  sclérose  soks- 
miiqueuse  hyperlrophiqve  et  rétro  péritonite  callevse  «  Hanot  et 
(iOMBAi  LT.  —  Archiv.  physiol.  1882.  p.  V12. 

Diil)osqne,  'i5  .ans,  cordonnier  —  non  alcoolique,  non  syphilitique  — 
cachexie  profonde,  amaigrissement,  pâleur,  œdrmes  des  jambes,  ascitere 
montant  à  2  mois  sans  lésions  du  foie  et  de  la  rate  appréciables  à  l'exa- 
men clinique  —  Pas  d'albuminurie,  cœur  sain,  signes  d'induration  ])\\\- 
monaire  au.\  sommets. 

Succombe  aux  progrès  de  la  cachexie. 

Autopsie  —  ascite  considérable.  —  I^e  péiitoine  est  altéré,  mais  seule- 
ment dans  sa  portion  sus-ornbilicale,  réi)iploon  est  épaissi,  sclérosé  sur- 
tout dans  sa  moitié  droite,  on  y  voit  des  brides  fibreuses  qui  rayonnent 
du  pylore  comme  d'un  centre  —  I.'épiploon  gastro  hépatiqueest  également 
très  épaissi  surtout  au  niveau  de  son  bord  droit  ou  ligament  hépatico 
duodénal  qui  forme  une  bride  fibreuse  et  résistante,  d'une  grande  épais- 
seur, d'aspect  nacré.  —  Au  niveau  du  cardia,  adhérence  de  la  grosse  tu- 
bérosité  avec  la  Jace  inférieure  du  diaphragme,  l'estomac  a  perdu  sa  mo- 
bilité, la  palpation  révèle  une  induration  de  tout  le  péritoine  qui  double 
l'arrière  cavité  des  épiploons.  La  paroi  antérieure  ne  présente  rien  d'a- 
normal, le  doigt  suit  seulement  une  induration  diffuse  au  niveau  de  la 
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petite  courbure  et  delà  région pylorique.  Après  ouverture  de  l'organe, 
on  voit  que  sur  certains  points  la  muqueuse  au  lieu  de  présenter  le  ve- 
louté et  la  mollesse  qu'elle  a  normallement  est  dense,  lisse,  décolorée, 
indurée,  son  niveau  est  déprimé  dans  la  région  atïeclée,  mais  il  n'y  a  pas 
d'ulcération  et  la  tran^ition  des  parties  malades  aux  parties  saines  est  in- 
sensible. Cette  altération  de  la  muqueuse  est  exactement  localisée  aux 
régions  où  le  toucher  permet  de  constater  une  induration.  Elle  est  dispo- 
sée sous  forme  d'anneau  concentrique  au  pylore,  suit  la  petite  courbure 
vers  le  cardia  sous  forme  d'une  bande  limitée  à  l'insertion  du  petit  épi- 
ploon.  Sur  toutle  reste,  do  son  étendue  la  muqueuse  ne  présente  pas  d'al- 
tération à  l'œil  nu.  L'augmentation  de  consistance  de  la  paroi  stomacale 
dans  les  points  où  elle  est  sensible  au  toucher  ne  paraît  pas  tenir  aux 
modifications  de  la  muqueuse,  car  dans  les  points  mêmes  où  celle-ci  est 
atrophiée  la  paroi  présente  une  notable  augmentation  d'épaisseur.  Cette 
épaisseur  atteint  son  maximum  au  niveau  de  l'anneau  pylorique  qui  en 
est  rétréci  :  elle  cosse  brusquement  du  côté  du  duodénum  ;  du  côté  de 
l'estomac  au  contraire  l'epaississement  se  continue  le  long  de  la  petite 
courbure  diminuant  vers  sa  partie  moyenne  pour  augmenter  de  nouveau 
au  voisinage  du  cardia.  Il  présente  son  maximum  au  niveau  de  l'insertion 
du  ligament  gastro  hépatique  pour  aller  en  s'atténuant  sur  les  deux  faces 
de  l'organe.  Néanmoins,  partout  la  paroi  stomacale  a  une  épaisseur  plus 
grande  qu'à  l'état  normal  et  cet  épaississenient  est  dû  à  une  hypertrophie 
généralisée,  quoique  très  inégale  suivant  les  régions,  de  la  tunique  mus- 
culeuse.  La  face  postérieure  est  adhérente  au  niveau  du  cardia  et  du 
pylore  au  tissu  cellulaire  rétro  péritonéal  extrêmement  épaissi  et  sclérosé. 
On  trouve  dans  l'épiploon  gastro  hépatique  des  ganglions  petits,  durs, 
mais  nulle  part  on  ne  voit  de  véritable  tumeur  ni  d'inliltration  néopla- 
sique. 

Le  microscope  montre  que  la  bride  fibreuse  qui  forme  le  bord  droit  de 
l'épiploon  gastro  hépatique  est  foimée  d'un  tissu  scléreux  formé  de  fais- 
ceaux denses,  épais,  serrés  les  uns  contre  les  autres.  Sur  un  ]ioint  le 
cholédoque  étranglé  n'est  plus  perméaljle,  sa  lumière  est  effacée.  La  vei- 
ne porte  et  les  artères  sont  perméaliles. 

Dans  le  foie  il  y  a  un  certain  degré  de  cirrhose,  une  notable  augmenta- 
tion de  tissu  conjonctif  intralobulaire  qui  semble  tendre  à  étouffer  les 
cellules  parenchymateuses  et  les  capillaires. 

Estomac.  —  Au  niveau  des  points  les  plus  épaissis,  pylore  et  face  pos- 
térieure, on  constate  que  toutes  les  tuniques  participent  à  l'altération. 
La  tunique  péritonéale  est  intimement  confondue  avec  une  couche  épaisse 
de  tissu  conjonctif  dense.  La  musculeuse  est  formée  de  faisceaux  de 
fibres  lisses,  volumineux,  mais  séparés  les  uns  des  autres  par  de  larges 
tractus  conjonctifs.  La  sous-muqueuse  cinq  fois  plus  épaisse  qu'à  l'état 
normal  est  formée  d'un  tissu  extrêmement  dense  et  serré,  intimement 
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adhérent  aux  vaisseaux.  La  muqueuse  parait  plutôt  diminnée  de  Iiau- 
t<Mii':  cf  ([ui  frappe  surtout  cV^stla  disparition  à  peu  près  absolue  des  culs- 
de-sac  glandulaires.  De  plus  la  surface  présente  des  saillies  papillaires  : 
nulle  part  il  n'y  a  d"ulcératiou  véritable.  Dans  toutes  les  parties  indu- 
rées de  l'estomac  on  note  cette  altération  :  ailleurs,  on  constate  l'intégrité 
apparente  de  la  muqueuse  et  une  augmentation  à  peu  près  générale  de 
la  musculeuse. 

A  un  plus  fort  grossissement  on  distingue  mieux  les  lésions  de  la  mu- 
queuse. Au  niveau  des  points  les  plus  altérés  elle  se  pré.?ente  constituée 
de  deux  zones  :  l'une  profonde,  dense,  libreuse,  confondue  profondément 
avec  la  sous-muqueuse,  l'autre  superticielle,  de  structure  plus  délicate  et 
qui  à  un  plus  faible  grossissement  paraît  constituer  à  elle  seule  la  mu- 
queuse. La  limite  entre  ces  deux  zones  est  d'ailleurs  mal  déterminée. 

La  zùne  superilcielle  est  constituée  par  une  gangue  conjonctive  très 
délicate,  riche  en  éléments  cellulaires  arrondis,  disposés  tantôt  sous  for- 
me de  travées  perpendiculaires  à  la  surface  de  la  muqueuse,  tantôt  sous 
forme  d'un  réseau  à  mailles  irrégulières,  suivant  l'incidence  de  la  coupe. 
Dans  les  mailles  du  ré.seau  et  dans  l'intervalle  des  travées  se  voient  des 
éléments  cellulaires  envoie  de  destruction,  vestiges  des  glandes  gastriques, 
ce  sont  des  cellules  de  petites  dimensions,  de  forme  anguleuse,  à  proto- 
plasma réfringent.  Ces  cellules  sont  disposées  en  séries  linéaires  ou  par- 
semées dans  les  mailles  du  réseau  conjonctif.  La  partie  profonde  pré- 
sente une  charpente  conjonctive  beaucoup  plus  dense,  par  place  vérita- 
blement fibreuse  ;  de  plus,  le  tissu  est  plus  tourmenté  et  rien  ne  rappelle 
plus  la  structure  de  la  mu([uouse.  On  y  trouve  des  groupes  de  cellules 
rares  ou  al)ondantes  suivant  que  la  trame  est  plus  ou  moins  fibreuse. Ces 
grou[)es  ont  les  formes  les  plus  variées:  arrondies, losangiques, en  boyaux 
tantôt  allongés  ou  enchevêtrés, tantôtpar  territoires  isolés,  tous  de  môme 
forme  et  de  même  direction.  Les  cellules  sont  les  unes  petites,  ratatinées, 
anguleuses,  les  autres  volumineuses,  arrondies  à  protoplasma  réfringent; 
ça  et  Ifi  se  montre  une  double  rangée  d'épithélium  cubique  ou  une  cavi- 
té kystique  tapissée  d'un  rang  unique  de  cellules  cylindriques  et  rem- 
plies d'un  mucus  pur  ou  mélangé  de  cellules  rondes.  Sur  le  reste  de  l'es- 
tomac les  lésions  de  la  muqueuse  sont  moins  accentuées,  mais  apprécia- 
bles :  elles  consistent  en  une  augmentation  de  largeur  des  espaces  inter- 
glandulaires infiltrées  de  cellules  rondes  tandis  que  l'épithélium  des 
glandes  est  peu  modifié.  On  rencontre  cependant  de  distance  en  distance 
des  érosions  superlicielles  et  la  dilatation  d'un  certain  nombre  de  culs- 
de-sac  glandulaires. 

Dans  les  ganglions  lymphatiques  du  petit  épiploon,  rien  qui  rappelle 
un  tissu  de  tumeur. 
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MM.  Hanot  et  Gombault  de  celle;  observalion  lirent  les  cou 
clusions  suivantes  «  :  6n  n'observe  nulle  part  rien  qui  rappelle 
le  cancer.  —  11  est  impossible,  disent-ils,  de  qualifier  autrement 
«  que  du  nom  de  gastrite  cbronique,  les  lésions  observées  sur 
«  la  muqueuse  stomacale  :  d'une  part  l'épaississement  de  la 
«  trame  interstitielle,  embryonnaire  d'abord  et  subissant  plus 
«  tard  la  sclérose,  et  d'autre  pari  Talropliie  dégénérative  des  cel- 
«  Iules  des  glandes  étoullees  par  la  prolifération  conjonctive  et 
((  par  place  formation  de  kystes  mucjueux  glandulaires.  » 

MM.  Hanoi  et  (iond)ault  se  contentejit  de  soulever  celle  liy- 
potlièse  sans  conclure  davantage.  Quelle  est  la  nature  de  la 
lésion?  On  sait  (jue  les  auteurs  anglais  se  basant  sur  Fabsencedc 
lésions  inflammatoires  de  la  nmqueuse  considéraient  celle  lé- 
sion comme  non  inflammatoire.  C'est  à  leurs  yeux  une  dégéné- 
rescence de  la  sous-mu(jueuse  intermédiaire  en  quelque  sorte  à 
l'inflammation  et  aux  néoplasies  malignes. 

Tout  en  ne  répugnant  pas  trop  à  celte  idée  d'une  sorte  de  sclé- 
rème  interne.  MM.  Hanot  et  Gombault  finissent  par  conclui'e  : 
«  11  y  a  des  signes  manifestes  d'inllammation  de  la  muqueuse, 
«  il  est  probable  que  la  lésion  primordiale  est  une  gastrite  cln^o" 
«  nique  avec  des  propagations  qui  ont  dépassé  la  muqueuse  et 
«  évolué  pour  leur  part  avec  une  intensité  considérable  ». 

Quant  aux  rapports  dp  rinflammation  de  la  nuiqueuse  et  des 
lésions  scléreuses  de  la  sous-muqueuse,  ils  se  demandent  si  la 
marcbe  des  lésions  ne  serait  pas  l'inverse  de  ce  que  Ton  voit 
le  plus  souvent,  et  si  le  processus  n'est  pas  d'abord  périgas- 
trique,  péritonéal.  Déjà  Wilks  s'était  demandé  s'il  ne  s'agis- 
sait pas  d'une  inflammation  primitive  du  péritoine  déterminant 
secondairement  des  lésions  des  tissus  sous  jacents.  De  même 
qu'il  a  été  admis  par  de  nombreux  auteurs  que  la  péribépalite 
pouvait  devenir  le  point  de  départ  d'une  sclérose  liépatique 
interstitielle  secondaire,  de  même  en  présence  des  signes  de 
périgastrite,  de  rétro-péritonite  calleuse  évidents  dans  l'observa- 
tion précédente,  on  pourrait  se  demander  si  celte  périgastrite 
ne  serait  pas  le  point  de  départ  du  processus. 
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Observation  iv.  —  Sclérose  soiis-})iuqueuse  avec  hi/pertrophie  mus- 
culaire de  la  portion  pylorique  du  l'estomac.  (Pilliet,  Bull,  de  la 
Société  Anatoinique,  1889). 

Il  s'agit  d'un  vieillard  entré  dans  le  service  de  M.  Gombault  à  l'in- 
firmerie de  l'hospice  d'ivry  dans  le  courant  d'octobre  1889.  Il  ne  présen- 
tait quede  la  faiblesse  générale  et  une  dyspepsie  assez  marquée  toute- 
fois pour  que,  malgré  l'absence  de  vomissements  et  de  tumeur  accessi- 
ble, on  pût  porter  le  diagnostic  de  cancer  de  l'estomac.  Le  malade  mou- 
r\it  au  bout  de  15  jours,  et  à  l'autopsie  on  constata  en  dehors  des  lésions 
séniles  banales,  une  hypertrophie  de  la  portion  sous-muqueuse  de  l'esto- 
mac au  voisinage  du  pylore. 

Tout  l'estomac  est  dilaté  mais,  c'est  seulement  à  un  travers  de  doigt  du 
pylore  que  commence  l'épaississement  d'une  façon  progressive.  Il  s'ar- 
rête net  au  pylore  par  un  rebord  arrondi  quimesureS  milli  d'épaisseur, 
("'est  là  le  point  maximum. 

L'épaississement  est  régulier,  sans  bosselures,  la  surface  péritonéale 
est  lisse.  La  portion  épaissie  est  grisâtre  et  nuancée  à  la  coupe  :  on  y 
distingue  très  bien  des  faisceaux  blancs  qui  la  cloisonnent  en  allant  de 
la  muqueuse  au  péritoine.  La  muqueuse  est  épaisse,  mais  guère  plus  que 
ce  qu'on  la  trouve  normalement  au  pylore.  La  surface  est  blanche  :  On 
y  distingue  deux  ou  trois  petites  ulcérations  dont  l'une,  cupuliforme 
d'aspect,  présente  un  fond  rouge  vif.  Elle  a  été  l'origine  d'un  suintement 
sanguin  modéré  dont  on  retrouve  encore  la  trace.  L'orifice  pylorique  est 
naturellement  rétréci  mais  perméable.  Il  n'y  a  pas  de  lymphangite 
cancéreuse  del'épiploon,  ni  du  péritoine,  pas  de  noyaux  secondaires  dans 
le  foie. 

A  l'examen  histologique  on  constate  dans  la  couche  muqueuse  l'exis- 
tence d'une  gastrite  chronique  attestée  par  l'allongement  des  villosités> 
l'infdtration  du  chorion  par  une  quantité  considérable  de  petites  cellules 
i-ondes,  étoilées  ou  fusiformcs,  le  pelotonnement  exagéré  des  prolonge- 
ments glandulaires  et  l'évolution  kystique  d'un  certain  nombre  de 
culs-de-sac  profond.  Dans  un  certain  nombre  de  tubes  glandulaires,  les 
éléments  sont  petits  et  serrés  ;  la  portion  muqueuse  en  général  très 
développée  dans  les  cellules  pyloriques  est  considérablement  diminuée. 
Elle  est  au  contraire  bien  nette  au  niveau  des  dilatations  kystiques. 

Les  bords  en  entonnoir  de  l'ulcération  que  nous  avons  signalée  sont 
formés  par  des  glandes  dont  les  éléments  paraissent  confondus  et 
forment  des  amas  réfringents  qui  se  se  colorent  en  jaune  par  le  picro- 
carmin.  Les  capillaires  sont  remplis  de  globules  rouges  au  pourtour  de 
l'érosion  qui  ne  va  pas  jusqu'au  chorion,  car  on  trouve  des  pelotons 
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glandulaires  au  l'oiid  de  l'entonnoir.  —  Dans  la  sous  muqueuse,  les  fol- 
licules clos  sont  nombreux  mais  petits  et  englo]:)és  dans  le  tissu  d'in- 
liltration.  La  musculaire  muqueuse  est  très  accrue  et  cela  d'une  façon 
uniforme  ;  au  dessous  d'elle  s'étend  un  plan  vasculaire  développé,  où 
nous  remarquons  surtout  les  lésions  des  veines  nombreuses  et  llexueuses. 
Leur  tunique  musculaire  est  très  épaissie,  de  leur  couche  externese  déta- 
chent des  branches  conjonctives  qui  les  relient  au  tissu  ambiant.  Leur 
endothélium  est  normal,  le  sang  qu'elles  contiennent  renferme  de  nom- 
breux globules  blancs.  Cette  sclérose  autour  des  vaisseaux  contribue  à 
l'induration  de  la  couche  cellulaire  de  glissement.  Le  tissu  musculaire 
hyperplasié  forme  au  dessous  un  feutrage  de  plans  qui  échappent  à  toute 
description  sur  b  s  coupes.  Les  faisceaux  de  fibres  lisses  forment  de 
larges  nappes  entre-croisées  dont  l'aspect  rappelle  celui  d'un  ûbvo  myo- 
me  utérin.  Tout  ce  tissu  est  découpé  par  un  réseau  de  capillaires  ac- 
compagnés d'assez  nombreuses  petites  cellules  rondes  et  contenues  dans 
des  travées  fibreuses  bien  nettes.  11  en  n'îsulte  l'aspect  d'un  tissu  chroni- 
quement  entlammé  quoiqu'à  un  faible  degré;  quelques-uns  de  ces 
capillaires  sont  sanguins  et  contiennent  des  globules  rouges  :  d'autres 
sont  vides  :  leur  nature  est  assez  difficile  à  déterminer.  La  configuration 
de  leur  l'éseau  rappelle  la  disposition  de  lymphatique,  mais  on  ne  peut 
rien  aflirmer  à  cet  égard.  Les  libres  lisses  qui  comparent  les  faisceaux 
sont  bien  développées  et  présentent  leur  noyau  allongé  caractéristique, 
mais  les  faisceaux  eux-mêmes  sont  en  beaucoup  de  points  morcelés  pai- 
la  sclérose.  Le  péritoine  n'est  pas  épaissi,  il  est  étroitement  appliqué 
sur  les  fibres  musculaires  lisses  très  serrées  au-dessous  de  lui.  Nulle 
part  on  ne  trouve  d'amas  épithéliaux,  ni  rien  qui  face  songer  à  une  affec- 
tion cancéreuse. 


OBSERVATION  V. 


Nous  avons  pu  voir  au  laboratoire  d'histologie  de  la  Faculté  un  esto- 
mac provenant  d'un  alcoolique  et  répondant  en  tous  points  à  la  descrip- 
tion de  MM.  Hanot  et  Gombault.  Gomme  dans  le  cas  rapporté  par  ces 
auteurs  il  y  avait  sclérose  hypertrophique  de  toute  la  paroi  stomacale  : 
tout  le  péritoine  sus  ombilical  était  intéressé;  il  y  avait  périgastrite  et 
rétro  péritonite  calleuse;  le  duodénum,  le  foie,  le  pancréas,  la  rate  adhé- 
raient à  l'estomac  dont  il  était  impossible  de  les  séparer.  La  lésion  géné- 
ralisée à  tout  l'estomac  était  surtout  marquée  à  la  région  pylorique.  En 
quelques  endroits  la  paroi  atteignait  2  centimètres  d'épaisseur. 

Cette  thèse  étant  déjà  sous  presse  au  moment  où  nous  a  été  commu- 
niquée cette  très  remarquable  observation,  nous  ne  pouvons  que  l'indi- 
quer ici. 


CHAPITRE  V 
Dégénérescence  amyloide. 


La  dég-énéresceiice  amyloïde  de  la  muqueuse  gastrique  est 
rare.  Marl'an  daus  toiis  les  examens  qu'il  a  pratiqués  sur  des 
estomacs  de  phlhisiques  n'en  a  pas  rencontré  un  seul  cas. 
Sclunitz  puis  Bull  cités  par  Lécorché  et  Talamon  auraient  ob- 
servé et  décrit  en  1877-1878,  la  dégénérescence  amyloïde  de 
la  muqueuse  gastro-intestinale  dans  les  cas  où  cette  dégénéres- 
cence était  généralisée.  C'est  en  effet  dans  ces  circonstances  seu- 
lement qu'on  a  des  chances  de  trouver  l'estomac  atteint  par  la 
lésion.  Celle-ci  s'observe  d'ailleurs  dans  les  mêmes  conditions 
que  la  dégénérescence  amyloïde  des  autres  organes  et  notam- 
ment chez  des  sujets  qui  ont  succombé  à  la  phthisie  chronique. 
Ce  sont  surtout  les  artères  de  la  sous  muqueuse  qui  sont  at- 
teintes :  parfois  aussi  les  plus  volumineuses  des  branches  arté- 
rielles qui  montent  dans  les  espaces  inter-glandulaires  :  mais 
les  fins  ramuscules  du  cône  artériel  sont  indemnes  dans  la  ma- 
jorité des  cas.  Chose  assez  singulière,  les  glandes  ne  parais 
sent  que  médiocrement  intéressées  par  la  lésion.  Lécorché  et 
Talamon  (1)  ont  pu  observer  l'altération  amyloïde  de  l'estomac 
dans  2  cas  où  cette  dégénérescence  était  généralisée  aux  autres 
viscères. 

Le  premier  de  ces  cas  se  rapporte  à  un  malade  (jui  avait  suc- 
combé à  une  tuberculose  pulmonaire  chroni(jue  ;  à  l'autopsie  on 
constata  la  réaction  de  la  (h'>générescence  amyloïde  dans  laplu- 
part  des  viscères.  Elle  était  peu  manjuée  à  restomac.  Cehii-ci 

i,  Lécorché  oL  Talamon.  Etudes  mi-diralex.  ISSI.  \\.  41  i. 
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élail  olai'gi  ;  sa  iniKjueiise  poinlillée  de  rouge  par  places  le  long- 
(le  la  grande  courbure  :  Dilatation  des  vaisseaux  au  niveau  de 

la  grosse  tubérosilé.  Pas  d'ulcérations  

Au  microscope,  on  voit  les  capillaires  inler-glandulaii-es  colo- 
rés en  rouge  par  le  violet  d(^  Paris  ainsi  qu'un  certain  nombre 
des  artérioles  de  la  couclie  sous  muqueuse  :  Les  glandes  sont 
intactes  :  On  trouve  autour  des  vaisseaux,  des  cellules  arrondies 
répandues  dans  la  sous-muqueuse.  La  dégénérescence  amy- 
loïde  était  beaucoup  plus  marquée  ciiez  ce  sujet  dans  l'intestin 
grêle. 

Dans  un  second  cas  (Ob.  vi.  Tuberculose  pulmonaire.  Dégé- 
nérescence amyloïde  des  reins  et  de  restoniac;  gastro  entérite). 
On  trouve  des  lésions  plus  avancées.  L'estomac  considérable- 
ment dilaté  contient  (pielques  matières  grisâtres.  La  muqueuse 
du  grand  cul  de  sac  est  le  siège  d'un  pointillé  liémorrliagique 
très  serré.  Les  veines  sous  muqueuses  sont  dilatées  dans  la  ré- 
gion de  la  grande  courbure  et  de  la  grosse  tubérosité  :  elles  for- 
ment un  plexus  vari(|ueux  très  apparent  de  coloration  bleu  noi- 
râtre. Au  microscope  on  constate  que  la  dégénérescence  est  peu 
étendue  aux  parois  de  l'estomac  :  elle  est  limitée  à  quelques- 
uns  des  gros  vaisseaux  de  la  coucbe  sous-muqueuse.  Dans  la 
muqueuse  on  la  constate  encore  dans  les  troncs  les  plus  volu- 
mineux situés  dans  le  voisinage  des  culs  de  sac  glandulaires. 
Les  fins  ramuscules  du  cône  artériel  sont  indemnes. 

Edinger  (mentionné  in  revue  de  Hayem  1882),  relate  deux  ob- 
servations qui  avaient  pour  traits  communs  l'absence  d'acide 
clilorliydrique  dans  le  suc  gastrique  et  une  dégénérescence  amy- 
loïde de  tous  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  gastrique.  Un  pre- 
mier malade  était  atteinl  de  gastrite  clironique  avec  dilata- 
tion ;  l'autopsie  démontra  que  le  foie,  les  reins,  la  rate  et  la  tu- 
nique musculaire  de  l'estomac  étaient  également  amyloïdes.  Le 
second  malade  était  tuberculeux. 


DEUXIÈME  PARTIE 


A^A^OMIE    PATHOlJXilQUE   SPÉCIALE    DES  LÉSIONS 
CHRONIQUES   DE   LA    MUQUEUSE  GASTRIQUE 


Nous  venons  d'envisager  Fensemble  des  lésions  chroniques 
de  l'estomac  ;  il  nous  reste  à  faire  l'étude  des  formes  ;  non  de 
toutes,  la  chose  est  encore  impossible,  mais  de  celles  qu'on  a  pu 
isoler  jusqu'ici.  Cette  étude  n'est  encore  qu'esquissée  et  les 
Iraits  définitifs  font  encore  en  grande  partie  défaut.  M.  Lance- 
reaux  distingue  bien  dans  son  atlas  d'anatomie  pathologique 
des  gastrites  locales  dues  à  des  toxiques,  acide  sulfurique  et 
potasse,  les  gastrites  alcooliques  et  uréiniques  d'après  leurs 
caractères  anatomiques,  mais  c'est  seulement  depuis  quelques 
années  que  les  travaux  se  sont  multipliés  et  nous  sommes 
obHgés  pour  passer  en  revue  les  gastrites  chroniques  de  les 
grouper  un  peu  artificiellement  en  gastrites  circonscrites  et  en 
gastrites  généralisées. 

Dans  le  premier  groupe  nous  avons  les  lésions  clironiques 
(|ui  succèdent  à  Tingestion  des  caustiques  et  an  (b''veloppemenl 
dans  l'estomac  d'um;  tumeur  cancéreuse. 


CHAPITRE  I 


Lésions  de  l'estomac  succédant  à  l'empoisonnement 

par  les  Caustiques 

Les  lésions  chroniques  qui  succèdent  à  l'ingestion  des  liquides 
caustiques,  alcalis,  acides  sulfurique,  chlorhydique,  azotique, 
peuvent  rentrer  dans  le  groupe  des  gastrites  circonscrites. 

Dans  ces  cas,  ou  bien  il  se  produit  luie  perforation  immé- 
diate, ou  bien  on  voit  se  dérouler  une  série  d'accidents  toujours 
les  mêmes,  et  l'on  assiste  à  la  production  des  escliares,  à  leur 
élimination,  à  l'organisation  des  bourgeons  cliarnus  et  finale- 
ment à  la  production  fréquente  de  rétrécissements  siégeant  le 
plus  souvent  à  l'orifice  cardiaque  ou  à  l'orifice  pylorique.  Nous 
n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les  lésions  aig-uës  que  l'on  observe 
au  début,  ni  sur  les  caractères  des  escliares,  caractères  va- 
riables suivant  la  nature  du  li(|uide  qui  les  a  produites  :  en 
réalité  il  s'agit  là  beaucoup  moins  d'un  processus  pbleg-masique 
que  d'une  destruction  violente  et  brutale  de  tous  les  tissus 
atteints  par  le  caustique.  Plus  tard  si  la  mort  n'est  pas  survenue 
dès  la  première  période  et  si  la  chute  des  eschares  n'a  pas 
amené  une  perforation,  on  voit  se  produire  les  signes  d'une 
véritable  phlegmasie  chronique  tendant  à  la  réparation  des 
lésions.  Il  est  intéressant  de  recherciier  ce  que  l'examen 
microscopique  nous  révèle  dans  les  tiuiiques  stomacales  pen- 
dant que  se  produit  cette  cicatrisation.  Un  fait  de  M.  Pilliet 
nous  en  fournit  un  exemple  : 

Il  s'ag-it  d'une  jeune  femme  de  21  ans  qui  entra  à  l'Iiôpital  le 
2i  avril  1888  après  avoir  ingéré  de  150  à  200  grammes  d'un 
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mélange  d'eau  et  d'acide  nitrique  préparé  pour  les  travaux 
de  gravure.  La  malade  succomba  3  mois  après  dans  un  état 
d'émaciation  extrême  après  avoir  présenté  tous  les  symptômes 
d'un  rétrécissement  de  l'œsophage.  A  l'autopsie  on  trouva  les 
lésions  suivantes  :  L'estomac  était  invisible,  le  triangle  gastro- 
tlioracique  était  occupé  par  le  lobe  gauche  du  foie  au-dessous 
duquel  se  montrait  inunédiatement  le  colon  transverse  légère- 
ment dilaté.  La  poche  stomacale  forme  un  globe  situé  très 
profondément  en  avant  de  la  colonne  vertébrale  où  il  est  fixé  ; 
on  ne  l'aperçoit  qu'après  avoir  fait  basculer  le  foie  en  haul  et 
en  renversant  le  colon  en  bas. 

ïl  est  extrait  difficilement,  car  sa  face  postérieure  a  contracté 
des  adhérences  intimes  avec  la  rate  et  le  pancréas.  Son  volume 
est  très  petit  et  peul  être  comparé  à  celui  d'un  cœur  d'enfant. 
Sur  une  ligne  droite  allant  du  cardia  au  pylore,  on  trouve  une 
longueur  de  0,10;  sur  une  ligne  perpendiculaire  à  celle-ci 
on  trouve  également  une  longueur  de  0,10.  Sa  surface  interne 
est  verdàtre,  sans  qu'il  y  ait  d'altération  cadavérique  ;  elle  est 
l)Oursoufflée,  villeuse  et  irrégulière.  L'aspect  du  viscère  rappelle 
celui  d'une  vessie  colonnes.  Sur  la  face  postérieure  et  lagrosse 
tubérosité  existent  des  ulcérations  de  la  dimension  d'une  pièce 
de  cinq  francs  et  arrondies  :  elles  sont  profondes  et  limi- 
tées par  un  bourrelet  de  la  muqueuse.  Les  parois  à  leiu'  niveau 
mesurent  de  3  à  .o  millimètres  d'épaisseur.  Sur  tout  l'organe, 
elles  forment  luie  coque  épaisse  et  rigide  et  ne  reviennent  pas 
sur  elles-mêmes  après  l'incision.  Le  pylore  est  extrêmement 
rétréci  admettant  à  peine  un  instrument  de  2  à  3  millimètres, 
ses  parois  sont  extrêmement  scléreuses  et  indurées.  Il  est  à  noter 
que  malgré  ce  rétrécissement  du  pylore  il  n'y  a  pas  de  dilata- 
tion de  l'estomac  qui  est  au  contraire  extrêmement  rétréci. 

L'examen  microscopique  révèle  les  parlicularités  suivantes: 
à  la  partie  moyenne  les  couches  musculaires  présentent  des  alté- 
rations remarquables  :  les  deux  plans  de  tîbres  lisses  sont  alté- 
rés, surtout  l'interne,  chaque  fibre  est  plus  réfringente,  plus 
petite,  les  noyaux  sont  airophiés.  Le  tissu  coujoncl if  est  plus 
abondaiil.  La  couche  externe  est  dissociée  par  fin  lissn  fibreux. 
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En  dedans  on  trouve  remplaçant  le  chorion  lâche  normal  une 
couche  conjonctive  épaisse  et  feutrée  dont  les  faisceaux  sont 
séparés  par  de  nomhreuses  cellules  embryonnaires  entraînées 
et  plus  en  avant,  celte  couche  présente  une  surface  irrégulière, 
déchiquetée,  sans  épithélium.  Au  bord  de  la  perte  de  substance 
de  la  face  postérieure,  vers  son  bord  pylorique,  les  couches  mus- 
culaires présentent  des  caractères  cités  plus  haut:  le  tissu  con- 
jonctif  est  villeux,  rempli  d'éléments  embryonnaires.  Profondé- 
ment existent  des  culs  de  sac  glandulaires  à  grosses  cellules 
cubiques  et  assez  claires.  Les  tubes  des  glandes  sont  détruits 
ainsi  que  l'épithélium  superficiel.  Sur  l'ulcération  la  couche 
musculaire  interne  a  disparu  ;  le  fond  de  l'ulcération  est  formé 
d'un  tissu  conjonctif  épais  dont  la  surface  libre  est  frangée.  La 
face  profonde  s'adosse  à  la  musculaire  interne.  Des  vaisseaux 
assez  nombreux  se  montrent  vers  la  surface  interne:  les  élé- 
ments embryonnaires  sont  abondants. 

En  résumé,  il  existe  à  la  surface  interne  des  points  où  l'on  re- 
trouve quelques  culs  de  sac  glandulaires  avec  des  cellules  modi- 
hées  indifférentes,  mais  sans  épithélium  superficiel.  Ces  culs  de 
sac  sont  noyés  dans  un  tissu  scléreux,  reste  des  bourgeons 
charnus  qui  se  sont  développés  à  la  suite  de  la  chute  des  es- 
chares  :  ce  tissu  scléreux  remplace  le  chorion  et  se  prolonge 
dans  la  tunique  musculaire  qu'il  dissocie.  Sur  d'autres  points 
ayant  à  l'œil  nu  l'aspect  d'ulcérations,  on  voit  de  véritables 
pertes  de  substance  allant  jusqu'à  la  couche  musculaire  la  plus 
profonde.  On  peut  considérer  les  trois  tuniques  comme  dé- 
truites fonctionnellement. 

Dans  le  cas  oii  la  survie  esf  plus  prolongée  les  lésions  sclé- 
reuses  sont  encore  beaucoup  plus  prononcées  et  tout  l'estomac 
peut  être  transformé  en  une  poche  rigide.  Une  chose  remar- 
quable c'est  le  temps  considérable  que  met  le  tissu  scléreux  à 
se  constituer,  à  aboutir  à  sa  rétraction  complète  entraînant  un 
rétrécissement  des  orifices  ou  du  corps  même  de  l'estomac. 
C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  M.  Dujardin  Beaumetz  c'est  six 
ans  seulement  après  l'ingestion  de  liquide  corrosif  que  la  lésion 
aboutit  à  un  rétrécissement  à  peu  près  complet  du  pylore  puis- 
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que  l'orifice  de  celui-ci  admettait  à  peine  une  sonde  de  femme. 
Dans  ce  cas  qui  avait  succédé  à  l'ing^estion  d'une  cuillerée  d'a- 
cide sulfurique  les  parois  de  l'osloniac  apparaissaient  blanches 
et  très  épaisses.  —  C'était  surtout  la  musculaire  qui  paraissait 
hypertrophiée  principalement  au  voisinage  du  pylore  :  le  tissu 
à  ce  niveau  est  dur  et  rigide  et  le  ciseau  a  peine  à  l'entamer.  Une 
grande  quantité  de  tissu  fil)reux  se  voyait  entre  les  fibres  mus- 
culaires. 

La  potasse,  l'acide  cliloi'hydri({ue,  les  acides  azotique,  oxa- 
lique, l'arsenic,  le  tartre  slil)i(''  détermiiu^nt  des  lésions  ana- 
logues. 


CHAPITRE  ÎI 


Etat  de  la  Muqueuse  gastrique  dans  le  Cancer 


Dans  l'ulcération  épithéliomateuse  constituée,  on  ne  peut  saisir 
le  plus  souvent  qu'au  début  la  provenance  épitliéliale  des  élé- 
ments intra-alvéolaires,  car  c'est  seulement  un  petit  groupe  de 
glandes  qui  est  le  point  de  départ  de  la  transformation  morbide. 
Ainsi  sur  des  épithélionias  récents,  de  petit  volume,  à  ulcération 
nouvellement  constituée,  on  pourra  sur  la  coupe  comprenant  le 
bourrelet  saillant  de  l'ulcère  voir  les  glandes  se  dilater,  s'allon- 
ger, se  remplir  de  cellules  à  caractère  indifférent,  mais  se  rap- 
prochant plus  des  cellules  principales  que  des  cellules  bordantes; 
puis  ces  éléments  dissociant  la  nmscularis  mucosae  et  se  répan- 
dant dans  le  tissu  sous  muqueux  pour  former  soit  des  cavités 
kystiques  tapissées  d'un  rang  de  cellules  cylindriques,  soit  de 
petits  amas  lassés  remplissant  des  boyaux  ménagés  entre  les 
fibres  conjonctives.  Dans  le  premier  cas,  on  constate  la  forme 
anatomique  de  l'épithélionia  cylindrique.  Dans  le  second,  celle 
<lu  carcinome  alvéolaire.  Les  deux  processus  peuvent  s'observer 
simultanément,  ce  qui  établit  leur  origine  commune.  Mais  ce 
processus,  complètement  décrit  par  Waldeyer  ne  s'étend  pas 
aux  glandes  qui  circonscrivent  l'ulcère  dès  que  celui-ci  est  un 
peu  étendu.  Les  éléments  épitliéliaux  se  répandent  surtout  dans 
la  sous  muqueuse  qu'ils  envahissent  à  la  fois  par  ses  faisceaux 
connectifs  et  par  les  lymphatiques.  Il  s'ensuit  que  la  muqueuse 
qui  avoisine  l'ulcère  repose  sur  un  sol  complètement  modifié, 
d'antre  part  les  oblitérations  vasculaires  peuvent  retentir  sur  des 
portions  peu  éloignées  de  l'estomac. 

Nous  avons  donc  à  examinei-  les  altérations  régressives  de 


—  91  — 


restomac  au  voisinage  immédiat  de  l'épithélium  d'une  part,  et 
d'autre  part  dans  le  reste  de  la  muqueuse. 

A.  —  Les  lésions  dubord  saillantde  l'épitliéliomaont  été  dé- 
crites depuis  longtemps  par  Vircliovv,  La  figure  qu'il  leur  con- 
sacre est  reproduite  par  Cornil  et  Ranvier.  Le  tissu  conjonctif 
interglandulaire  s'épaissit,  devient  fibreux  et  se  prolonge  à  la 
surface  sous  forme  de  villosités  et  de  végétations  papillaires  qui 
peuvent  dépasser  le  goulot  des  glandes.  Celles-ci  suivent  le  dé- 
veloppement du  tissu  conjonctif  et  deviennent  très  allongées  en 
môme  temps  que  leurs  cellules  subissent  des  pliases  de  régres- 
sions diverses  dont  les  plus  communes  sont  la  dégénérescence 
graisseuse  et  la  nécrose.  La  sous  muqueuse  est  en  même  temps 
épaissie  et  scléreuse  autour  des  éléments  néoformés  et  l'on  cons- 
tate un  épaississement  très  notable  de  la  musculaire  muqueuse 
au  voisinage  de  la  tumeur.  Les  lésions  sont  fort  semblables 
sinon  les  mêmes,  que  Tépitliélioma  débute  par  la  surface  de 
l  estomac  ou  par  le  fond  des  glandes. 

B.  —  On  voit  que  dans  le  cancer  la  surface  de  l'estomac  mo- 
difiéeet  rendue  inapte  à  remplir  ses  fonctions  est  toujours  plus  éten- 
due que  la  surface  d'ulcération.  S.  Fenwick,  Rosenheim,  Matbieu 
ont  démontré  qu'il  était  fréquent  d'observer  dans  le  reste  de  la 
muqueuse  des  lésions  d'atrophie  que  nous  allons  étudier  main- 
tenant. 

Lorsqu'on  se  mit  à  étudier  l'état  du  suc  gastrique  dans  le 
cancer  de  l'estomac  on  constata  que  dans  la  grande  majorité 
des  cas  il  existait  de  l'hypochlorliydrie  ou  de  l'anachlorhydrie.  — 
Plus  tard  des  observations  furent  publiées  qui  démontrèrent  que 
ce  caractère  du  suc  gastrique  n'était  pas  absolu  et  que  le  can- 
cer pouvait  exister  non  seulement  sans  anacblorliydrie,  mais 
même  avec  de  rbypcrchlorhydrie.  —  Quelle  était  la  raison  de 
ces  faits  en  apparence  contradictoires  ? 

Evvald  le  premier  en  chercha  une  explication  dans  l'état  anato- 
mique  de  la  muqueuse  gastrique.  «  La  disparition  de  l'acide  chlor- 
hydrique,  dit-il,  ne  dépend  pas  d'une  influence  mystique  du 
carcinome  sur  la  production  de  l'acide  chlorhydrique.  mais  seu- 
lement d'une  gastrite  concomitante  :  si  cette  gastrite  man- 
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que  l'acide  chlorhydrique  peut-être  sécrété  en  quantité  considé- 
rable. 

C'est  à  cette  tliéorie  de  la  gastrite  que  se  rallie  Rosenheini 
qui  en  a  donné  la  démonstration  anatomique.  L'occasion  lui  en 
fut  fournie  par  le  cas  d'une  femme  de  40  ans  qui  avec  les  symp- 
tômes du  cancer  présenta  constamment  de  Thyperclilorhydrie  : 
l'autopsie  permit  de  constater  et  l'existence  du  carcinome  et 
l'état  relativement  sain  de  la  muqueuse  gastrique  dans  les  points 
non  atteints  par  le  néoplasme.  —  Dans  tous  les  autres  cas  où 
l'acide  avait  disparu,  la  muqueuse  était  fortement  altérée.  Il 
semble  donc  que  c'est  à  l'état  de  la  muqueuse  qu'on  doit  attri- 
buer les  modifications  que  présente  le  suc  gastrique. 

D'après  Rosenlieim  l'altération  de  la  muqueuse  évolue  en  3 
périodes. 

Dans  la  1^,  la  muqueuse  est  un  peu  rouge,  gonflée,  recouverte 
de  mucus.  Les  cellules  sont  augmentées  de  volume,  troubles  et 
commencent  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse.  —  Ce  sont 
des  lésions  de  gastrite  catarriiale.  Dans  une  seconde  période  l'in- 
flammation s'étend  et  devient  interstitielle.  Le  processus  débute 
soit  entre  1  es  glandes  soit  à  leur  base.  Dans  cedernier  cas  la 
muscularismucosœ  est  altérée  précocement.  Les  glandes  sont  en 
même  temps  comprimées,  étranglées,  deviennent  kystiques.  — 
Enfin  la  3^  période  est  plutôt  caractérisée  par  l'atropbie  ;  il  se 
forme  une  sorte  de  tissu  de  cicatrice  dans  lequel  les  glandes 
sont  étouffées  et  oii  l'on  ne  retrouve  plus  que  des  débris  de  cel- 
lules épithéliales.  Ces  altérations  sont  toujours  plus  accentuées 
au  voisinage  du  cancer  mais  peuvent  se  rencontrer  très  loin  de 
la  tumeur.  (Rosenbeim,  Société  médicale  de  Berlin,  —  Semaine 
Médicale  1888). 

M.  Matbieu  a  également  décrit  dans  la  miKjiieuse  de  l'esto- 
mac des  cancéreux  des  lésions  catarrbales  et  interstitielles  abou- 
tissant à  l'atropbie,  confirmant  ainsi  les  vues  de  Rosenbeim,  En 
plus  des  14  cas  rapportés  par  l'auteur  allemend,  il  donne  8  obser- 
vations :  sur  ces  8  cas,  6  fois  les  lésions  étaient  ditî'uses  et  à  peu 
près  aussi  développées  dans  les  diverses  régions  de  l'estomac. 
On  observe  une  infiltration  des  cloisons  interglandulaires  par 


(les  éléineiils  emhrv oiiiiaires,  iii(îltra(ion  qui  amène  un  épaissis- 
stMiUMit  (les  Iravées  iulcr^laiidulaircs  loi  (|U(' l'espace  occupé  par 
celles-ci  est  iiotahlemeni  supérieur  à  l'espace  occupé  parles  g-lan- 
des  (pii  ont  disparu  pour  la  plupart.  Celles  qui  subsistent  se  trans- 
forment et  tendent  à  prendre  le  type  nui([ueux  ;  ou  trouve  les  ca- 
naux et  culs-de-sacs  tapissés  par  des  cellules  cylindriques  ou 
cul)i(jues.  Quelquefois  ces  culs-de-sac  sont  dilatés  et  remplis  de 
mucus  transparent  ou  de  cellules  des(juamées.  Quelquefois 
l'aspect  est  celui  d'un  adénome  ou  d'un  polyadénome. 

On  voit  donc,  et  les  travaux  de  Rosenlieim  et  de  Mathieu  ont  at- 
tiré l'attention  sur  ce  fait,(iue  la  mu(|ueuse  saine  en  apparence 
est  pour  ainsi  dire  toujours  plus  ou  moins  altérée  et  peut  pré- 
senter des  lésions  inlerstilielles  considérables  (pii  expliquent 
l'état  du  suc  ^astriciue  dans  le  cancer. 


Adénome  et  Cancer. 


(î. —  Les  lésions  d'atrophie  ne  sont  pas  les  seules  que  l'on  puisse 
observer  sur  la  nuupieuse  gastrique  dans  le  cancer  de  l'esto- 
mac: Ménétrier  et  Mathieu  dans  leurs  très  importants  mémoires 
ont  démontré  combien  il  était  commun  d'y  rencontrer  des 
adénomes.  Ils  insistent  sur  ce  point  qu'à  côté  des  polyadéno- 
mes  macroscopiques  répondant  aux  variétés  polypeuses  et  en 
nappe  rien  n'est  plus  fréquent  que  de  constater  par  l'examen  mi- 
croscopique des  productions  adénomateuses  que  l'œil  nu  ne 
pouvait  découvrir.  Dans  le  cancer,  à  la  limite  de  la  tumeur 
dans  la  nuKjueuse  en  apparence  saine,  on  peut  rencontrer  des 
polyadénomes  et  constater  toute  la  série  des  transformations 
glandulaires  et  épithéliales  (jue  nous  avons  décrites  en  étudiant 
l'adénome.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  de  celui- 
ci,  de  ses  variétés  polypeuse  et  en  nappe.  Nous  l'envisagerons 
seulement  dans  ses  rapports  avec  le  cancer.  Mais  auparavant 
nous  tenons  à  faire  remarquer  que  jamais  l'adénome  n'existe 
dans  le  cancer  à  l'état  isolé.  Toujours  on  trouve  des  signes 


—  94  — 


évidents  d"iiillaninialioii  chronique  de  lamuqueuse,  un  épaissis- 
sement  des  travées  inlerglandulaires  plus  ou  moins  dense  et 
quelquefois  une  véritable  sclérose  interglandulaire  et  sous  mu- 
queuse. Du  côté  des  glandes  on  observe  des  altérations  ré- 
gressives de  gastrite  banale  avec  tendance  à  la  disparition  des 
éléments  nobles,  différenciés  et  à  leur  remplacement,  soit  par 
de  la  prolifération  conjonctive,  soit  par  la  transformation  du 
revêtement  glandulaire  en  un  épitliélium  muqueux  ou  indiffé- 
rent. Ce  sont  en  somme  les  lésions  de  sclérose  et  d'atrophie 
que  nous  avons  décrites  à  l'instant.  —  Ceci  dit,  envisageons 
l'adénome  dans  ses  rapports  avec  le  cancer. 

L'adénome  est  une  lésion  bénigne,  non  infectante,  une  sim- 
ple hypertrophie  —  si  prononcée  que  soit  cette  hypertrophie, 
toujours  et  c'est  là  son  caractère  capital,  la  forme  glandulaire 
persiste,  la  membrane  propre  est  respectée,  jamais  les  cellules 
épitliéliales  ne  se  rencontrent  dans  les  interstices  conjonctifs; 
jamais  les  culs-de-sac  ne  dépassent  la  musculaire  muqueuse  : 
Cela  est  vrai  tant  que  l  adénome  reste  lui-môme  mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi  et  il  est  certain  qu'il  peut  se  transformer. 
Brissaud  y  a  signalé  la  transformation  des  cellules  glandu- 
laires qui  deviennent  polyédriques  et  atypiques.  Dans  deux  cas 
Ménétrier  a  pu  s'assurer  de  la  transformation  possible  de  l'adé- 
nome en  tumeur  maligne. 

Dans  une  première  observation  (ob.  vi  de  son  mémoire),  il  a 
rencontré  sur  le  même  estomac  des  végétations  polypeuses  et 
une  ulcération  cancéreuse.  On  pouvait  suivre  les  transforma- 
tions successives  des  glandes  chroniquement  enflammées  au 
polyadénome  et  au  carcinome  : 

On  voyait  «  d'abord  une  zone  d'hypertrophie  glandulaire, 
d'adénome  au  niveau  de  laquelle  la  musculaire  muqueuse  était 
intacte,  la  sous  muqueuse  épaissie,  fibreuse,  ne  contenait  aucun 
produit  épithélial  :  puis  une  zone  oij  les  cavités  tapissées  d'épi- 
thélium  cylindrique  se  formaient  dans  la  muqueuse  par  dilatation 
des  culs  de  sac  et  au  niveau  de  laquelle  la  musculaire  muqueuse 
et  la  sous  muqueuse  étaient  altérées  et  renfermaient  des  cavi- 
tés semblables  d'épithélium  cylindrique  :  enfin  une  troisième  zone 
qui  formait  la  base,  le  fond  de  l'ulcère  oii  la  muqueuse  était  dé- 
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(mile  et  les  autres  couclies  envaliies  et  Iraiisforniées,  où  1  ap- 
parence (les  lésions  était  celle  de  répitliéliuni  atypique,  du  car- 
cinione  ». 

Dans  un  autre  fait  (obs.  vei)  Ménétrier  a  vu  le  carcinome  suc- 
céder à  l'adénome  en  nappe. 

«  A  cluKiue  stade  successif,  dit  cet  auteur,  l  épithélium  glan- 
dulaire perd  un  de  ses  caractères  de  dillerenciaiion  morpliologi- 
que,  de  pepsinifère,  il  devient  muqueux,  (adénome)  demuqueux 
il  devient  cylindrique  semblable  à  un  épitliélium  de  revêtement 
(^épitliéliome)  et  entin  polymorpbe  atypique  et  alors  infectant  et 
végétant.  Dans  la  forme  de  polyadénome  en  nappe  l'évolution  est 
plus  abrégée  :  dès  le  stade  d'adénome,  les  cellules  ont  pris  l'as- 
pect d'épilliélium  inditlerent  ;  aussi  cette  forme  aboutit  d'emblée 
au  carcinome  sans  passer  pai'  un  stade  d'épitbéliome  typique  ». 
On  voit  d'abord  les  culs  de  sac  simplement  bypertropbiés,  puis 
là  on  l'épitliélium  est  devenu  cylindrique,  la  sous  muqueuse  en- 
vabie  se  perfore  :  dès  lors  la  bai-rièrc;  est  franchie  etles  lymplia- 
titpies  sont  envabis  à  leur  tour  :  la  tumeur  de  bénigne  est 
devenue  maligne  et  infectante. 

Il  est  donc  bien  certain,  que  sous  l'influence  d'une  cause  qui 
nous  écbappe  encore  et  dans  certaines  conditions  que  nous  ne 
connaissons  pas,  le  polyadénome,  tumeur  bénigne  et  qui  restera 
ici  constamment  à  l'état  de  tumeur  bénigne,  pourra  là  perdre 
ses  caractères  et  se  transformer  en  tumeur  maligne  et  infec- 
tante. 

D.  —  L'existence  babituelle  des  lésions  de  gastrite  chronique 
chez  les  cancéreux,  d'une  part,  la  fréquence  de  l'adénome  au 
cours  de  cette  gastrite  ciu'oiii(iue  et  la  transformation  constatée 
par  Ménétrier  de  ces  adénomes  en  tumeur  maligne,  soulève  une 
(juestion  bien  grave,  encore  pendante  :  celle  des  rapports  de 
l'inflanunation  avec  les  tumeurs  épithéliales.  On  peut  en  effet 
penser  que  le  cancer  et  la  gastrite  peuvent  se  développer  sous 
une  même  iniluence,  successivement  ou  parallèlement,  que  la 
cause  qui  provoque  l'épaississement  du  tissu  conjonctif  inter- 
glandidaire  provoque  en  même  temps  la  dégénérescence  des 
éléments  glandulaires,  leur  retour  à  l'état  embryonnaire  tout 


—  96  — 


d'abord,  leur  proliféralion  alypiquo  (iiisuite  avec  tendance  à 
renvahissement  des  tissus  environnants.  Quoiqu'il  en  soit,  le 
polyadénome  paraît  être  une  conséquence  de  la  gastrite  chro- 
nique; d'aulre  part,  il  est  certain  que  le  polyadénome  peut  se 
transformer  en  carcinome.  Une  logique  rigoureuse  peut  donc 
conclure  que  s'il  n'y  avait  pas  eu  d'inflammation,  il  n'y  aurait 
pas  eu  de  polyadémone  et  si  celui-ci  avait  fait  défaut  il  n'y 
aurait  pas  eu  de  carcinome.  La  même  question  se  pose  pour  le 
foie  où  la  coexistence  de  la  cirrhose  avec  l'adénome  et  l'évolu- 
tion épithéliomateusedecc  dernier  sont  connues  beaucoup  mieux 
que  pour  l'estomac.  MM.  Hanot  et  Gilbert  la  tranchent  pour  la 
glande  hépatique  d'une  façon  assez  large  pour  (jue  leur  inter- 
prétation puisse  aussi  s'appliquer  à  l'estomac.  Nous  pouvons 
donc  admettre  avec  eux  et  c'est  aussi  la  conclusion  de  31énétrier 
et  de  Mathieu  que,  sous  l'influence  d'une  cause  générale, 
commune,  les  deux  processus  se  produisent  indépendants, 
mais  simultanés,  le  tissu  conjonctif  réagissant  par  sclérose,  le 
parenchymateux  par  épithéliome.  D'autres  auteurs,  et  en  parti- 
culier M.  Lancereaux,  soutiennent  que  lascléroseest  consécutive 
au  cancer.  Pour  le  cancer  gastrique,  les  produits  nouveaux 
sécrétés  par  l'ulcération,  les  parasites  qu'elle  entretient,  et 
surtout  les  oblitérations  vasculaires  que  déterminent  les  cellules 
épithéliales  peuvent  évidemment  expliquer  en  grande  partie  ces 
lésions  disséminées  qui,  au  dire  de  Rosenheim  sont  précisément 
plus  rares  dans  les  formes  cicatrisantes  telles  que  le  squirrhe 
que  dans  les  tumeurs  molles.  L'avenir  décidera  quelle  est  la 
part  du  vrai  que  renferme  chacune  des  deux  interprétations 
en  présence.  Dans  tous  les  cas,  il  serait  absolument  téméraire 
aujourd'hui  d'affirmer  que  la  gastrite  soit  la  pliase  première 
nécessaire  de  la  dégénérescence  épithéliale  de  la  muqueuse.  Car 
s'il  est  vrai  que  l'épitliéliome  et  le  carcinome  gastriques  peuvent 
dériver  de  la  transformation  adéuomateuse  des  glandes,  il  est 
certain  aussi  que  les  cellules  glandulaires  peuvent  se  transfor- 
mer sur  place  et  d'emblée  en  cellules  atypiques  et  carcinomateuses 
sans  l'intermédiaire  du  polyadémone. 
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La  g-astrite  alcoolique  nous  servira  de  Lransiliou  entre  les 
g-astrites  chroniques  circonscrites  et  les  gastrites  généralisées 
qui  peuvent  se  diviser  au  point  de  vue  étiologique  en  trois  ca- 
tégories :  toxiques,  dyscrasiques  et  infectieuses. 


CHAPITRE  III 


Lésions  de  Testomac  chez  les  alcooliques 

Etudiée  surtout  dans  ses  caractères  extérieurs  par  Cruveil- 
hier,  Leudet,  Lancereaux  ;  dans  sa  structure  par  Ebstein,  par 
Straus  et  Blocq  au  point  de  vue  expérimental,  la  gastrite  alcooli- 
que se  présente  comme  une  forme  assez  nette. 

Les  dimensions  de  l'estomac  sont  variables  :  Cet  organe  serait 
dilaté  chez  les  buveurs  de  bière,  de  cidre  et  de  vin  ;  il  serait 
au  contraire  rétracté  chez  les  buveurs  d'eau-de-vie.  Peut-être 
aussi  la  dilatation  n'est-elle  qu'une  lésion  transitoire  destinée  à 
faire  place  ultérieurement  à  la  rétraction  de  l'organe.  Dans  les 
cas  typiques  les  parois  de  l'estomac  sont  épaissies  et  rigides. 
Cet  épaississementne  s'observe  pas  seulement  dans  la  muqueuse, 
mais  les  autres  tuniques  peuvent  y  participer  et  surtout  la  mus- 
culeuse  et  la  sous-muqueuse,  ce  qui  prouve  que  l'action  des 
liqueurs  alcooliques  ne  se  limite  pas  toujours  à  la  muqueuse, 
les  tuniques  sous  jacentes  pouvant  être  affectées  soit  dans  toute 
rétendue  de  l'estomac,  soit  dans  un  point  limité,  seulement  alors 
et  de  préférence  à  la  région  pylorique.  Quant  à  savoir  si  les 
lésions  peuvent  aller  jusqu'à  produire  la  gastrite  chroni(jue  avec 
sclérose  sous  muqueuse  hypertrophique  :  il  est  difficile  actuelle- 
ment de  résoudre  la  question.  Hanot  et  Gombault  qui  après 
Andral  et  Wilksont  décritcette  altération  de  l'estomac  ne  croient 
pas  que  l'alcoolisme  puisse  entrer  en  ligne  de  compte  dans  sa 
pathogénie  :  cependant  le  malade  de  Wilks  était  alcoolique.  Le 
malade  dont  Démange  rapporte  le  cas  était  aussi  un  alcoolique. 
L'épaississement  de  la  muqueuse  se  traduit  par  l'état  mamelonné 
de  sa  surface  qui  est  parcourue  pardes  replis  saillants,  allongés 
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suivant  l'axe  longitudinal  de  l'estomac  :  ces  replis  sont  fixes  et 
ne  s'effacent  que  difficilement  lorsqu'on  exerce  des  tractions 
sur  leurs  côtés.  Parfois  l'état  mamelonné  est  moins  marqué  et 
la  muqueuse  présente  seulement  un  aspect  villeux  ou  velvétique. 
M.  Lancereaux  considère  même  l'état  lisse  de  la  muqueuse  comme 
l'ordinaire  dans  la  gastrite  alcoolique  contrairement  à  ce  que 
l'on  observe  dans  la  gastrile  urémique  oii  l'état  mamelonné  serait 
beaucoup  plus  marqué  et  plus  étendu.  On  peut  alors  dans  certains 
cas  apercevoir  de  distance  en  distance  de  légères  saillies  corres- 
pondant à  des  dilatations  kystiques  des  glandes  et  à  des  hyper- 
tropliies  glandulaires  qui  soulèvent  la  muqueuse.  Ces  saillies  en 
s'exagérant  et  sepédiculisant  peuvent  devenir  le  point  de  départ 
d'excroissances  polypeuses  et  depolyadénomes.  M.  Lancereaux 
a  en  effet  signalé  et  décrit  ces  productions  dans  la  gastrite  des 
buveurs.  Au  début,  la  muqueuse  peut  conserver  la  coloration 
rosée.  Plus  tard  elle  prend  d'une  façon  pour  ainsi  dire  constante 
une  teinte  grisâtre  ou  ardoisée,  parfois  môme  noirâtre.  Dans 
presque  tous  les  cas  on  voit  de  larges  plaques  d'injection  for- 
mées de  vaisseaux  dilatés  et  surtout  fréquentes  dans  le  grand 
cul  de  sac  et  au  niveau  des  courbures.  Sur  ces  plaques  d'injec- 
tion se  détache  un  semis  de  petits  points  ecchymotiques  rouges 
ou  brunâtres.  Ce  pointillé  hémorrhagique  et  les  foyers  d'in- 
jection vasculaire  peuvent  d'ailleurs  être  irrégulièrement  dis- 
tribués sur  toute  l'étendue  de  la  surface  muqueuse. 

Ailleurs  on  peut  voir  des  taches  noires  pigmentaires  dues  à 
une  légère  extravasation  sanguine.  Une  partie  du  sang  extra- 
vasé  peut  pénétrer  dans  les  cavités  glandulaires  ou  môme  s'in- 
fillrcr  dans  le  tissu  interstitiel  et  y  subir  toutes  les  différentes 
piiases  de  sa  transformation  pigmentaire.  Toute  la  surface 
muqueuse  est  recouverte  d'un  enduit  muqueux  abondant.  Dans 
ce  mucus  épais  et  visqueux,  se  voient  au  microscope  un  grand 
nombre  de  cellules  épithéliales  desquamées  et  des  cellules  ron- 
des. La  muqueuse  peut  présenter  des  altéi-ations  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  on  voit  alors  à  sa  surface  des  taches  blanchâ- 
tres et  opaques  qui  affectent  une  certaine  ressemblance  avec  les 
plaques  de  muguet:  d'autres  fois,  et  M.  Lancereaux  décrit  cette 
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npparencc,  la  nuKuieuse  présente  des  lâches  d'un  Idanc  opalin 
rappelant  les  laclies  laitenses  du  péricarde.  Il  semble  qu'à  ce 
niveaû  la  muqueuse  soit  recouver  le  comme  d'un  voile.  Dans  ces 
points  le  microscope  démonire  (ju  il  existe  une  dégénérescence 
graisseuse  des  glandes  et  de  l'épilliélium.  La  gastrite  alcoolique 
peut  rester  simple  ;  souvent  aussi  elle  s'accompagne  d'érosions 
et  d'ulcérations  :  ou  peut  en  ell'et  observer  sur  l'estomac  des 
buveurs  et  à  leurs  diliérents  degrés  les  pertes  de  substance  que 
nous  avons  décrites  précédemment,  depuis  la  simple  érosion 
hémorrbagique  ponctiforme  jusqu'à  la  vaste  ulcération  simu- 
lant l'ulcère  rond  et  se  conl'ondaiit  peut-être  avec  lui.  Excep- 
tionnellement les  ulcérations  peuvent  être  solitaires  :  presque 
toujours  elles  sont  multiples.  De  forme  linéaire,  elles  siègent 
ordinairement  au  sommet  des  replis  de  la  muqueuse  et  sem- 
blent suivre  la  direction  des  vaisseaux.  Injectées  sur  leurs  bords 
ces  ulcérations  sont,  à  leur  centre,  parsemées  de  taches  noires, 
produites  par  des  extravasations  sanguines.  L'épithélium  et  les 
glandules  détruits  à  leur  niveau  sont  remplacés  par  de  nombreux 
globules  graisseux  et  par  des  grains  d'hématine.  Les  glandes 
situées  au  voisinage  de  ces  ulcères  contiennent  des  épithéliums 
modifiés  et  granuleux.  Ces  ulcérations  sont  peu  profondes  et 
n'intéressent  guère  que  la  couche  la  plus  superficielle  de  la  mu- 
queuse, mais  soumis  àl'action  destructive  du  suc  gastrique  elles 
peuvent  s'agrandir  et  constituer  alors  une  large  perte  de  substance 
simulant  l'ulcère  rond  ;  l'ulcère  profond  des  buveurs  est  géné- 
ralement unique  :  allongé  ou  elliptique,  il  peut  intéresser  toute 
l'épaisseur  de  la  muqueuse  et  son  fond  peut  reposer  sur  la  mus- 
culeuse  hypertrophiée.  Ses  bords  sont  festonnés,  durs,  saillants 
et  arrondis.  La  muqueuse  qui  le  circonscrit  est  généralement  le 
siège  d'une  injectiondesplus  vives.  M.  Lancereaux  distingue  cet 
ulcère  profond  des  buveurs  de  l'ulcère  rond  dont  il  serait  bien 
différent.  Lié  à  une  altération  plus  ou  moins  étendue  delà  paroi 
stomacale,  il  n'intéresse  qu'une  portion  de  cette  paroi  :  la  mu- 
queuse et  laisse  intacte  les  branches  artérielles.  De  plus  il 
repose  sur  un  fond  induré  et  ses  bords  sont  festonnés  et  non 
taillés  à  pic  comme  ceux  de  l'ulcère  rond:  Circonscrit  par  une 
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injection  pins  on  moins  vive,  nn  épaississemcnl  notable  des 
tnniques  de  l'estomac,  il  indiqne  nn  ])i'ocessns  plilegniasique. 
En  réalité  il  est  très  possible  (jne  Tnlcère  profond  des  bnvenrs 
ne  soit  qn'nn  acheminement  versl'nlcère  rond,  celni-ci  ponvant 
être  considéré  comme  nne  complication  on  si  l'on  préfère  nn 
abontissant  des  gastrites  cbroniqnes  et  des  lésions  mécaniques 
qui  permettent  l'action  de  l'auto-digestion  stomacale.  —  Dans 
d'autres  circonstances  ces  ulcérations  évoluent  vers  la  guérison 
et  la  réparation  :  on  peut  alors  apercevoii-  sur  la  mn([uense 
plusieurs  cicatrices,  blanches,  étoilées,  fibreuses,  au  voisinage 
des(juelles  existent  fré(|nemment  des  taches  noires  formées  par 
l'inhltration  de  granules  pigmentaires  tant,  à  l'intérieur  des 
élémenti  que  dans  leur  interstice. 

Les  obs  ^rvations  suivantes  vont  nous  permettre  d'étudier  les 
lésions  mistroscopiques  déterminées  sur  la  muqueuse  gastri(jue 
par  l'alcool  :  nous  avons  choisi  trois  cas  nous  montrant  les  lé- 
sions à  trois  degrés  dilférents,  depuis  la  simple  congestion  des 
villosités  jusqu'aux  lésions  profondes,  atrophiques  et  ulcéreuses 
de  la  muqueuse  gastrique. 

Observation  T. 

X...  32  ans,  commis  voyageur,  très  alcoolique,  entre  à  l'hôpital  avec 
les  signes  de  cavernes  aux  deux  souiniots.  Perte  d'appétit,  au  bout  de 
quelques  jours  se  déclare  un  It'-ger  ('"panchement  abdominal  qu'on  rap- 
poi'ta  à  une  péritonite  tuberculeuse,  le  malade  succombe  à  un  érysipèle 
intercurrent  :  à  l'autopsie  on  constate  des  cavernes  aux  deux  sommets, 
une  péritonite  granuleuse  généralisée  à  un  léger  épanchement  pleural  du 
côté  droit,  muqueuse,  stomacale  injectée  congestionnée  recouverte  d'u)ie 
épaisse  couche  de  mucus.  Au  microscope  les  coupes  montrent  par  places 
et  même  sur  une  assez  grande  étendue  de  la  congestion  des  villosités 
qui  les  rend  très  apparentes  :  elles  apparaissent  comme  de  petites  mas- 
sues gorgées  de  sang.  Cette  cougoslion  se  porte  surtout  sur  le  sommet 
des  villosités  et  occupe  par  conséquent  les  couches  les  plus  superlicielles 
de  la  muqueuse.  Au  dessous  au  niveau  du  col  des  glandes  règne  une 
zone  d'intlltration  de  petites  cellules  assez  marquée,  plus  accentuée  par 
places.  On  voit  des  vaisseaux  congestionnés  qui  traversent  tonte  l'épais- 
seur de  la  muqueuse  Les  cellules  principales  sont  très  aijondantes  dans 
le  fond  des  culs-de-sac,  les  cellules  l)ordantes  sont  encore  reconnaissa- 
bles  mais  les  glandes  sont  très  diminuées  de  hauteur. 


—  102  — 


En  résumé,  ce  qui  domine  ici,  c'est  l'injection  très  considé- 
rable lies  villosités,  leur  infiltration  discrète  par  les  cellules 
embryonnaires  et  la  couclui  abondante  de  mucus  qui  recouvre 
la  muqueuse.  La  cliute  de  l'épi tbélium  est  secondaire. 

L'observation  suivante  est  un  exemple  très  net  des  lésions 
catarrbales  dont  nous  avons  donné  la  description  générale 
page  26.  —  Ici  les  lésions  interstitielles  existent  à  peine  ;  elles 
se  réduisent  à  une  infiltration  discrète  des  villosités  et  de  la 
partie  la  plus  superficielle  des  espaces  intertubulaires.  —  Par 
contre  le  développement  considérable  des  villosités  est  très  net; 
mais  le  fait  le  plus  saississant  est  la  production  exagérée  d'élé- 
ments sécréteurs  de  mucus.  —  On  voit  qu'il  existe  à  la  base 
des  fossettes  glandulaires  de  véritables  centres  de  prolifération 
de  ces  éléments  caliciformes.  —  Cette  abondante  production 
d'éléments  mucipares  explique  la  couche  anormale  de  mucus 
que  l'on  observe  à  la  surface  de  la  préparation.  —  Les  lésions 
sont  limitées  à  la  partie  superficielle  de  la  muqueuse  ;  dans  le 
tube  glandulaire  lui-même,  les  éléments  cellulaires  normaux  se 
retrouvent  encore. 

Observation  II. 


Estomac  cCun  suppUcié. —  S  ier,  notoirement  alcoolique;  estomac  di- 
laté, et  pourtant  la  muqueuse  estépaissie.  Sur  les  coupes  on  constate  un 
allongement  considéi-able  des  villosités,  et  une  desquamation  remarquable 
des  cellules  caliciformes.  Cet  allongement  des  villosités  atteint  à  peu  près 
le  tiers  de  la  hauteur  totale  de  la  muqueuse.  Le  mucus  coagulé  sur  la 
pièce  fraîche  forme  une  couche  extrêmement  épaisse  qui  est  encore  en 
contact  avec  les  cryptes  superficielles.  Cette  couche  est  tellement  riche  en 
cellules  desquamées  qu'elle  n'aplus  du  tout  l'aspect  ordinaire  du  mucus 
dans  lequel  on  trouve  ordinairemant  beaucoup  moins  d'éléments  cellulaires 
Lorsqu'on  emploie  un  plus  fort  grossissement,  on  constate  que  ces 
éléments  cellulaires  sont  entièrement  et  uniquement  constitués  par  des 
cellules  caliciformes  dont  'es  noyaux  se  colorent  encore  pour  la  plupart. 
Il  n'y  a  pas  de  cellules  embryonnaires  en  amas.  Il  existe  cependant  un 
certain  nombre  de  petits  ilôts  fortement  colorés  qui  siègent  en  général 
au  dessous  des  fossettes  glandulaires  et  qui  sont  constitués  par  une 
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accumulation  embryonnaire  de  la  charpente  d'une  part,  mais  surtout 
par  une  porlifération  considérable  des  cellules  caliciformes  qui  sont  très 
serrées,  très  tassées  et  présentent  une  surface  sécréloire  minime.  Ce 
même  aspect  se  retrouve  beaucoup  moins  accentué  sur  tout  le  reste  de  la 
muqueuse,  on  ne  voit  pas  d'ilôts  distincts,  mais  une  nappe  irrégulière  se 
colorant  en  rose  parle  carmin.  C'est  au  niveau  de  cette  zone  d'inliltra- 
tion  que  les  cellules  caliciformes  paraissent  pulluler  pour  fournir  la 
des(|uamation  considérable  signalée  plus  haut.  Plus  bas,  dans  le  tube 
glandulaire,  les  cellules  bordantes  se  reconnaissent  encore  très  bien  et 
sont  en  général  très  volumineuses.  Les  cellules  principales  sont  granu- 
leuses et  opaques;  elles  se  distinguent  cependant  des  cellules  liordantes 
par  leur  manque  de  réfringence.  Le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est 
hyperplasié,  on  observe  un  certain  nombre  de  nodules  lymphoïdes  trian- 
gulaires aplatis  occupant  la  base  des  glandes,  mais  ils  ne  sont  pas  encore 
hypertrophiés. 


Les  lésions  catarriiales,  si  fréquentes  qu'elles  soient,  ne  résu- 
ment pas,  il  s'en  faut,  les  altérations  que  l'alcool  est  susceptible 
(le  provoquer  dans  la  muqueuse  gastrique.  Les  lésions  peuvent 
être  beaucoup  plus  profondes.  Du  côté  du  tissu  interstitiel  on 
peut  observer  une  infiltration  embryonnaire  confluente  dans  les 
villosités,  dans  les  espaces  et  dans  la  zone  sous  glandulaire, 
avec  tendance  à  l'organisation  et  à  la  rétraction  fibreuse.  Du  côté 
du  tissu  glandulaire,  on  peut  observer  toutes  les  altérations  des 
glandes,  leur  liypertrophie,  leur  transformation  kystique,  leur 
atropbie  que  nous  avons  décrites  dans  un  chapitre  antérieur. 
On  peut  même  y  observer  des  adénomes.  M.  Cornil,  M.  Lance- 
reaux  et  d'autres  auteurs  encore  les  ont  signalés  dans  leurs  des- 
criptions de  gastrites  alcooliques,  les  lésions  interstitielles  peu- 
vent même  amener  une  atrophie  plus  ou  moins  marquée  du 
tissu  glandulaire. 

L'observation  suivante  empruntée  à  M.  Balzer  (1)  sera  un 
exemple  de  gastrite  ulcéreuse  cliez  un  alcooli(jue.  Ce  sujet  était 
en  même  temps  atteint  d'une  cirriiose  atropliique  du  foie. 

(1)  Balzer.  Gonlributionà  l'étude  de  certaines  érosions  hémon-liHgiqiiPs  de 
J  estomac,  in  Rorue  do  mérlecine,  1877,  p.  315. 


Observation  III 


Ne",  cocher,  âgé  de  52  ans,  entre  le  19  novembre  1853,  au  no  30  de 
la  salle  Saint-Jean  (Beaujon).  Il  raconte  qu'il  a  eu  un  chancre  au  mois 
de  mai  1871  et  qu'il  a  ])ris  des  pilules  de  mercure.  Mais  il  continua  à  se 
livrer  à  des  excès  alcooliques  et  suivit  fort  mal  son  traitement.  Deux 
mois  après  le  chancre,  il  eut  des  éruptions  sur  tout  le  corps  et  commença 
à  perdre  ses  cheveux.  La  même  année,  il  fut  paralysé  du  côté  gauche 
et  resta  près  d'un  an  sans  travailler.  11  ne  cessa  pas  cependant  de  prendre 
de  l'eau-de-vie  en  grande  quantité.  Il  raconte  qu'avant  la  guerre  il  avait 
déjà  l'habitude  de  boire,  mais  que  c'est  surtout  pendant  les  années 
1870-71  qu'il  s'est  adonné  à  l'eau-de-vie.  Il  a  été  fréquemment  tourmenté 
pendant  la  nuit  par  des  cauchemars,  mais  il  n'a  jamais  eu  ni  tremble- 
ment ni  pituites  avant  1873.  Cette  année  les  digestions  devinrent  pénibles 
et  s'accompagnèrent  de  malaise  général.  A  partir  du  mois  de  janvier  1874 
il  eut  une  sciatique  droite  qui  dura  jusqu'au  mois  de  juin  et  disparut 
sans  traitement.  Au  mois  d'août  il  commença  à  soutïVir  du  foie  et  à 
avoir  de  fréquents  étourdissenients  ;  il  entra  à  la  Charité  dans  le  service 
de  M.  Rigal  qui  trouva  le  foie  augmenté  de  volume.  Il  avait  déjà  de 
l'ascite.  mais  elle  disparut  sans  ponction  et  le  malade  partit  pour  l'asile  de 
Vincennes.  Il  en  revint  pour  rentrer  à  la  Charité  dans  le  service  de 
M.  Bernutz.  Cette  fois  le  liquide  ne  se  résorba  que  d'une  manière  incom- 
plète. Le  malade  retourna  à  Vincennes,  mais  après  son  séjour,  il  dut 
lentrer  à  l'hôpital  et  fut  admis  à  Beaujon  par  M.  Gerin  Roze.  Jusqu'à 
cette  époque  l'appétit  s'était  toujours  assez  bien  maintenu.  Parfois  même 
il  était  exagéré;  jamais  de  jaunisse,  seulement  une  très  légère  coloration 
ictérique  des  conjonctives.  Il  souffrait  de  douleurs  dans  les  côtés  et 
s'amaigrissait  progressivement,  il  eut  longtemps  de  la  diarrhée,  mais 
sans  selles  sanguinolentes  :  pas  d'épistaxis.  Après  son  admission  à 
Beaujon,  son  état  commença  à  empirer  ;  œdème  des  membres  infé- 
rieurs. L'ascite  devint  plus  considérable,  le  liquide  se  reproduisait 
aussitôt  après  les  ponctions.  Pas  d'ictére.  Le  malade  se  cachectisa  peu  à 
peu  et  succomba  le  10  février. 

Autopsie.  —  Grande  quantité  de  liquide  clair  située  à  l'ouverture  de 
l'abdomen,  poumons  un  peu  congestionnés  et  indurés  au  sommet.  Cœur 
normal.  Péritoine  <;ouvert  de  néo-membranes  récentes. 

Rate  assez  grosse,  dure  ;  reins  congestionnés  d'ailleurs  à  peu  près  nor- 
maux. Pas  de  néphrite  intersticielle.  Foie  très  petit  et  durci,  forme  irré" 
gulière.  Le  lobe  gauche  est  confondu  avec  le  lobe  droit,  aspect  caracté- 
ristique de  la  cirrhose  alcoolique  ;  l'estomac  est  dilaté  et  rempli  d'un 
liquide  filant  noirâtre,  semblable  au  marc  de  café.  La  muqueuse  est 
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recouverte  dans  toute  son  étendue  par  des  érosions  colorées  en  noir;  elles 
sont  surtout  nombreuses  à  partir  de  la  seconde  moitié  du  grand  cul  de 
sac,  mais  il  en  existe  aussi  dans  les  parties  voisines  du  cardia.  Autour 
d'elle  la  muqueuse  parait  saine  bien  qu'elle  soit  épaissie  sur  toute  la 
paroi  stomacale.  Quelques  unes  de  ces  érosions  sont  ponctiformes.  Les  plus 
grandes  n'ont  pas  plus  de  trois  millimètres  de  diamètre.  Leurs  bords  ne 
forment  pas  de  relief  et  ne  sont  pas  nettement  coupés,  de  plus  ils  sont 
recouverts  parle  mucus  de  telle  façon  que  pour  la  plupart,  il  est  impossible 
déjuger  de  l'étendue  en  profondeur  de  la  perte  de  substance.  En  examinant 
le  fond  des  ulcères  à  la  loupe,  on  distingue  un  piqueté  noirâtre,  formé 
par  de  légères  saillies.  La  forme  des  érosions  est  très  variable; la  plupart 
cependant  présentent  une  forme  arrondie  plus  ou  moins  régulière. 

L'estomac  a  été  examiné  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Millier, 
la  gomme  et  l'alcool,  et  la  coloration  des  coupes  a  été  faite  j>ar  le  picro- 
carminate  d'ammoniaque.  Lorsqu'on  les  examine  avec  un  faible  grossis- 
sement, au  niveau  des  points  non  ulcérés,  on  est  tout  d'abord  frappé  de 
l'intensité  des  lésions  inflammatoires  qui  siègent  à  la  surface  libre  de 
la  muqueuse.  Cette  surface  est  encore  recouverte  d'une  couche  assez 
épaisse  de  mucus  englobant  les  cellules  épithéliales  et  les  globules  blancs. 
Les  épithéliums  glandulaires,  aussi  bien  au  niveau  des  culs-de-sac  que 
sur  le  trajet  des  glandes  ou  à  leurs  origines  ne  présentent  pas  de  modi- 
fications importantes.  Les  origines  des  glandes  ont  même  en  quelques 
points  conservés  leur  épithelium  cylindrique  et  pi'otoplasma  transparent. 
Mais  entre  les  cloisons  conjonctives  qui  les  séparent  on  trouve  des  amas 
plus  ou  moins  considérables  de  cellules  embryonnaires  qui  se  prolongent 
entre  les  tubes  jusqu'au  tiers  environ  de  leur  liauteur.  Moins  marquée 
généralement  aiitourdu  reste  des  tubes,  elle  est  de  nouveau  très  remarqua- 
ble au-dessous  des  culs-de-sac  et  forme  de  nouveaux  amas  qui  tendent  à 
envoyer  des  prolongements  entre  ceux-ci.  Ces  amas  sont  parfois  si  consi- 
dérables, qu'ils  forment  de  véritables  abcès  qui  peuvent  occuper  des 
sièges  diiïérents,  mais  toujours  en  rapport  avec  la  disposition  et  le  trajet 
des  veines.  Il  existe  aussi  des  petits  foyers  purulents  sous  glandulaires 
et  môme  périglandulaires  plus  ou  moins  rapprochés  de  la  surface  libre 
de  la  nmquiîuse  :  ils  sont  parfois  assez  vastes  })Our  tenir  la  place  de  qua- 
tre à  cinq  tubes  glandulaires.  Les  plus  grands  sont  ceux  qui  siègent  au 
niveau  et  au-dessous  des  culs-de-sac  et  ils  tendent  toujours  à  se  l'appro- 
cher de  la  zone  inflammatoire  qui  entame  les  orilices  glandulaires,  tantôt 
en  détruisant  les  glandes,  tantôt  on  les  refoulant.  Ces  abcès  sous  glandu- 
laires ne  dépassent  pas  la  (touche  musculaire  de  la  muqueuse  qui  paraît 
à  peu  prés  normale  dans  tous  les  i)oints. 

Il  n'en  estpas  de  même  du  tissu  conjonctif  sous  muqueux  qui  est  épaissi 
principalement  autour  des  vaisseaux  situés  dans  son  épaisseur.  Les 
veines  sous  muqueuses  sont  remarquables  par  l'hypertrophie  de  leur 
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pîiroi;  elles  sont  remplies  de  globules  sanguins  qui  présentent  souvent 
les  altérations  pigmentaires  que  nous  avons  déjà  signalées.  De  même 
les  troncs  sous  et  inlra  glandulaires  présentent  un  épaississement  remar- 
quable de  leurs  parois  qui  se  colorent  fortement  par  le  carmin.  Il  existe 
en  un  mot,  une  sclérose  péri-vasculaire  de  tous  les  systèmes  nerveux  de 
l'estomac.  Cette  sclérose  se  montre,  même  dans  la  muqueuse,  sous  forme 
de  faisceaux  épais  du  tissu  conjonctif.  lien  résulte  en  plusieui's  points 
des  lésions  des  tubes  glandulaires  :  d'abord  l'amincissement  ou  l'atrophie 
presque  complète  :  les  tubes  glandulaii'es  deviennent  plexueux,  irréguliers 
etperdent  leur  double  rangée  de  cellules.  11  existe  parfois  des  étrangle- 
ments sur  leur  trajet  qui  vont  jusquà  la  formation  de  kystes  à  parois 
assez  épaisses  et  renfermant  des  cellules  à  potoplasma  clair  ou  légère- 
ment granuleux.  Sur  la  plupart  des  coupes,  on  retrouve  les  réseaux  et 
les  troncs  veineux  péri  glandulaires  rendus  manifestes  par  la  sénite 
noire  imprimée  aux  globules  sanguins  par  le  contact  du  suc  gastrique. 
Ces  altérations  n'existent  pas  toujours  au  niveau  des  ulcères  bien  que 
ce  soit  là  leur  siège  habituel. 

Sur  les  bords  des  ulcères,  la  couche  de  mucus  qui  protège  les  glandes 
disparait;  celles-ci  perdent  d'abord  les  cloisons  qui  limitent  leurs  orifices 
en  même  temps  que  la  zone  inflammatoire  qui  les  entoure.  Les  cellules 
qu'elles  contiennent  se  modifient,  deviennent  plus  petites,  s'atrophient  en 
quelque  sorte  et  sont  influencées  différemment  par  le  picro  carminate 
qui  leur  donne  une  teinte  brunâtre.  Tout  le  tube  diminue,  se  vide,  et 
tend  à  disparaître.  Il  en  est  de  même  des  tissus  qui  l'entourent,  fibres 
musculaires  et  tissu  conjonctif,  vaisseaux,  etç.  Bientôt  il  y  a  destruction 
de  la  paroi  des  tubes  et  l'on  ne  distingue  plus  que  des  débris  de  tubes, 
aussi  quelques  fibres  musculaires  et  des  épanchements  sanguins.  Il  sem- 
ble même  que  la  destruction  soit  plus  rapide  dans  le  tissu  qui^  environne 
les  tubes,  car  on  voit  subsister  les  débris  de  ceux-ci  alors  que  les  cloi- 
sons, le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  se  sont  raréfiés  et  ont  même  dis- 
paru. Enfin  le  fond  de  l'ulcère  est  limité  par  des  débris  de  tubes  ou  des 
culs-de-sac  glandulaires.  Il  est  coloré  en  noir  par  le  sang  épanché  et 
modifié  par  l'action  du  suc  gastrique,  il  n'existe  plus  que  des  éléments  en 
vice  de  destruction.  L'examen  microscopique  démontre  dans  le  foie  des 
lésions  de  cirrhose  atrophique. 

Nous  avons  reproduit  textuellementrobservalion  deM.Balzer; 
nous  ne  la  ferons  suivre  d'aucun  commentaire.  Nous  remarque- 
rons seulement  que  M.  Balzer  considère  comme  de  petites  col- 
lections purulentes  les  amas  d'inlilti-ation  de  cellules  rondes  dans 
les  villosités,  dans  les  espaces  inlerlubulaires  cl  dans  la  zone 
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sous-glandulaire.  Nous  avons  vu  précédemment  le  rôle  que  cet 
auteur  a  fait  jouer  à  ces  collections  dans  la  production  des  éro- 
sions hémorriiagiques.  Remarquons  aussi  que  le  malade  était  en 
même  temps  qu  alcoolicjue,  atteint  d'une  cirrhose  atropliique  du 
foie.  La  congestion  veineuse  de  l'estomac  est  certainement  dans 
ce  cas  entrée  en  ligne  de  compte  dans  la  production  des  lésions 
stomacales,  aussi  les  lésions  paraissent-elles  ici  avoir  marciié  à 
la  fois  de  la  superficie  vers  la  profondeur  et  de  la  zone  sous- 
tubulaire  vers  les  villosités.  Loscpie  l'alcoolisme  entre  seul  enjeu, 
il  send)le  au  contraire  (|ue  les  lésions  aient  une  tendance  remar- 
quable à  procéder  de  la  superficie  de  la  muqueuse  vers  sa  face 
profonde.  Les  lésions  glandulaires  décrites  par  M.  Balzer  en  de- 
hors des  points  ulcérés  sont  en  somme  des  lésions  d'atrophie  glan- 
dulaire, avec  transformation  au  niveau  des  kystes  des  éléments 
glandulaires  en  cellules  caliciformes,  en  cellules  muqueuses. 

Ebstein,  puis  MM.  Straus  et  Blocq  ont  étudié  expérimentale- 
ment les  lésions  produites  par  Facool  sur  la  muqueuse  gastrique. 
Ebstein  en  comparant  à  l'estomac  du  chien  à  jeun  l'estomac  irrité 
par  l'introduction  de  l'acool,  a  constaté  surtout  que  les  cellules 
superficielles  se  montraient  distendues  par  le  mucus.  MM.  Straus 
et  Blocq  (1)  dans  le  but  d'étudier  le  processus  de  la  cirrhose  al- 
coolique du  foie  ont  soumis  des  lapins  à  une  intoxication  alcoo- 
lique. Ils  ont  observé  parallèlement  à  la  lésion  hépatique  des 
altérations  qui  reproduisent  de  tous  points  le  processus  de  la 
g-astrite  des  buveurs. 

((  Au  point  de  vue  macroscopique  l'estomac  s'est  montré  plus 
ou  moins  altéré  suivant  la  durée  de  l'intoxication:  à  cet  égard  on 
peut  établir  deux  catégories  de  faits.  Chez  les  animaux  qui  ont 
succombé  rapidement  l'estomac  offrait  des  lésions  aigiies  plus  ou 
moins  étendues.  Presque  toujours  la  muqueuse  était  recouverte 
d'un  enduit  nniqueux,  blanc  ou  roug-eâtre,  assez  consistant.  Par 
places,  la  nuujueuse  était  rouge  :  elle  offrait  en  outre  de  petites 
lâches  ecchymotiques  et  quelques  plaques  érosives  superhciel- 

(i)  Etude  expérimentale  sur  la  chv'hose  alcoolique  du  foie,  Strav s  el 
Blocq.  Archir\  de  Phys.,  1887  oclobre,  p.  i09 
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les.  Dans  d'autres  cas,  il  existail  de  véritables  ulcérations  loul  à 
fait  superficielles,  à  bords  irréguliers  et  à  fond  grisâtre,  d'aspect 
diplitéroïde.  D'autres  fois  on  constatait  des  zones  noirâtres,  en- 
tourées d'une  aréole  roug(.'  byperémiée.  Enfin,  dans  un  seul  cas 
observé  après  trois  ingestions,  il  existait  dans  le  voisinage  de 
la  grossi'  tubérosité  un  petit  foyer  piileginoneux  de  la  grosseur 
d'un  liaricot  intei'posé  entre  la  nniqueuse  et  la  musculense  et  for- 
mé de  pus  sec  concret.  Les  lésions  étaient  à  peu  près  dilfuses, 
mais  occupaient  de  préférence  la  grosse  tubérosité  et  la  poi'tion 
moyenne  de  l'organe,  la  région  pylorique  restant  dans  tous  les 
cas  indemne.  Chez  les  lapins  qui  ont  résisté  plus  longtemps  à 
l'intoxication,  les  lésions  apparentes  étaient  moins  accusées.  Les 
érosions  hémorrliagiques  et  les  ulcérations  de  la  nnj([ueuse  fai- 
saient presque  complètement  défaut.  Ce  que  l'on  constatait  sur- 
tout, c'était  un  épaississement  marqué  de  toutes  les  tuniques  de 
l'estomac,  qui  atteignaient  parfois  le  double  de  leur  épaisseur 
normale.  La  nnu|ueuse  était  relativement  pâle  avec  des  zones 
d'iiyperémie  à  surface  mamelonnée  et  comme  tomenleuse,  elle 
offrait  de  plus,  en  certains  points,  ime  coloration  gris  noirâtre, 
ardoisée,  tout  à  fait  comparable  à  celle  qu'on  observe  sur  les  esto- 
macs d'anciens  alcooliques.  Elle  était  ordinairement  recouverte 
d'un  enduit  muqueux  très  abondant  et  parfois  offrait  à  certains 
endroits  une  coloration  comparable  à  celle  de  la  suie.  Dans  cette 
seconde  catégorie  de  faits,  le  siège  de  prédilection  des  lésions 
était  aussi  la  moitié  cai'dia((ue  de  l'estomac,  la  rég;ion  pylorique 
étant  moins  atteinte.  On  voit  que  dans  ces  cas  les  lésions  ulcéreu- 
ses ont  pu  être  évitées. 

Au  microscope,  les  lésions  de  la  muqueuse  reproduisent  exacte- 
ment celles  qu'on  observe  dans  la  gastrite  des  buveurs.  Sur  l'es- 
tomac des  lapins  soumis  à  l'intoxication  par  l'alcool  pendant 
(juel(|ues  semaines  seulement,  on  constate  une  inflammation  ca- 
tarrbale  de  la  nmqueuse,  caractérisée  par  un  enduit  épais,  mu- 
queux, superficiel  :  ce  mucus  emprisonne  de  nombreuses  cellu- 
les rondes  et  des  cellules  épitliétiales  descpuimées. 

Les  lésions  sont  beaucouucp  plus  acsées  chez  les  lapins  sou- 
mis à  une  alcoolisation  prolongée  (7  mois  à  1  an).  Elles  portent 
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sur  toutes  les  couches  de  la  nuu|ueuse  :  Teuduil  nuiqueux  est 
exti'èuieuuMit  épais  et  le  uuicus,  coagulé  par  le  réactif  renfernio 
ungraud  uonil)re  de  uoyaux  et.  de  cellules  épitliéliales.  La  subs- 
tance glandulaire  oll're  des  lésions  très  accusées  et  qui  le  sont 
d'autant  plus  (pi'on  s'approche  davantage  de  la  couche  super- 
ficielle de  la  muqueuse.  Los  orifices  glandulaires  sont  dilatés 
remplis  de  bouchons  inucpieux  cl  hi  plupart  des  cellules  cylin- 
driques du  revêtement  présentent  l  aspect  caliciforme  ou  ont  fait 
place  à  un  épi I hélium  nucléaire.  Les  cellules  à  pepsiiu)  qui  re- 
vêtent les  portions  moyennes  des  glandes  sont  également  mo- 
piliées  :  elles  n'olfrenl  plus  l'aspect  granuleux,  ni  la  coloration 
brune  rougeàtre  parle  picro-carminate  qui  les  caractérise  à  l'é- 
tal normal  :  elles  sont  devenues  plus  réfringentes  et  se  colorent 
en  rose  vif  par  le  réactif.  Ce  n'est  (|ue  dans  la  partie  profonde 
des  glandes  «pie  l'épithélium  se  montre  avec  son  aspect  et  sa  co- 
oration  normale.  Le  tissu  conjonctif  interglandulaire  est  le  sièg  e 
■de  modifications  très  profondes;  les  tubes  qui  à  l'état  normal, 
ne  sont  séparés, les  uns  des  autres  que  par  une  mince  couche  de 
tissu  sont  entourés  de  tissu  conjonctif  épais,  adulte,  infiltré  de 
noyaux,  fortement  coloré  encore  par  le  carmin  :  c'est  une  sclé- 
rose interlubulaire.  Cette  sclérose  va  en  s'atténuant,  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  de  la  surface,  elle  disparaît  complètement  dans 
bipartie  profonde  delà  couche  g-landuleuse. 

Les  vaisseaux  de  la  couche  sous-glandulaire  sont  fortement 
cong-estionnés,  et  leur  tunique  externe  entourée  ça  et  là  de 
cellules  embryonnaires. 

Par  places,  il  existe  de  véritables  foyers  d'hémorrhagies  inter 
tubulaires.  La  muscularis  mucosœ  est  très  épaissie.  La  sous- 
muqueuse  et  la  mus(Mileuse  ne  présentent  pas  de  lésions  liien 
appréciables. (1)  » 

La  marciio  de  la  lésion  de  la  superficie  vers  la  profondeur  in- 
dique donc  bien  que  le  processus  est  directement  lié  à  Taction 
nocive  exercée  par  les  tissus  sur  l'alcool. 


(1)  Straus  et  Blogq,  A?^c/tiv.  de phi/sioL,  8  octobre  1887,  p.  423. 


CHAPITRE  IV 


Lésions  de  la  muqueuse  gastrique  dans  1  empoisonnement 

par  le  Phosphore 

Les  altérations  caractéristiques  déterminées  par  le  Phosphon; 
dans  la  muqueuse  g-astrique  consistent  uniquement  dans  la  dé- 
générescence graisseuse  des  épithélinms  tant  superficiel  que 
glandulaire.  Les  glandes  contiennent  un  grand  nombre  de  gra- 
nulations graisseuses  si  bien  que  chaque  glande  en  paraît  entiè- 
rement remplie. Sentfleben  qui  observa  le  premier  cet  état  de  la 
muqueuse  le  rapporta  à  une  gastrite  déterminée  par  le  Phos- 
phore ;  cet  auteur  était  sous  l  intluence  des  idées  de  Vircliow 
d'après  lequel  toute  dégénérescence  graisseuse  primitive  doit 
être  considérée  comme  de  nature  inflammatoire.  Contrairement  à 
cette  opinion  il  est  rare  que  le  Phospliore  détermine  de  véri- 
tables lésions  inflammatoires  dans  la  muqueuse  gastrique.  Le 
plus  souvent  on  n'observe  que  la  dégénérescence  graisseuse  uni- 
quement :  dans  d'autres  cas  la  muqueuse  présente  bien  une 
teinte  hémorrhagique,  une  rougeur  uniforme  noirâtre  ou  viola- 
cée, des  ecchymoses  sous  péritonéales  ou  sous  muqueuses  dissé- 
minées surtout  à  la  région  pylorique  ;  mais  il  s'agit  là  de  lésions 
beaucoup  plus  hypérémiques  que  phlegmasiques.  Cependant  il 
est  incontestable  que  dans  cerlaines  conditions  qu'on  ne  peut 
pas  encore  déterminer  le  phosphore  détermine  des  lésions  in- 
flammatoires primitives  de  la  miujueuse  gastri(jue.  C'est  ainsi 
qu'on  peut  dans  quelques  cas  observer  de  petites  ulcérations. 
Mais  ces  lésions  pour  MM.  Cornil  et  Ranvier  ne  seraient  pas 
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(lues  au  phosphore  hii-mènie,  mais  à  l'acide  phosphorique  lor- 
mé  sur  place  et  agissant  directement  sur  la  nniqueuse.  Dans  la 
palliogénie  de  ces  ulcérations  (jue  le  pliosphore  ne  paraît  pas 
pouvoir  produire  par  lui  même  il  faut  encore  tenir  compte  de 
l'action  du  suc  gastrique  sur  les  tissus  sléatosés.  Mais  le  phos- 
phore par  lui-même  n'irrite  pas  les  tissus,  ainsi  que  l'ont  établi 
Cornil  et  Ranvier,  et  introduit  dans  le  tissu  cellulaire  sous  cu- 
tané ou  dans  une  cavité  séreuse  il  ne  détermine  autour  de  lui 
aucune  réationinllammatoire.  Le  plus  souvent  donc  on  n'observe 
que  la  dégénérescence  graisseuse  du  tissu  glandulaire.  La  mu- 
queuse est  mamelonnée,  d  une  coloration  jaunâtre  due  à  l'in- 
filtration graisseuse  des  glandes.  Celles-ci  sur  toute  l'étendue  de 
la  surface  apparaissent  opaques  à  un  faible  grossissement  et  à 
la  lumière  directe.  Elle  sont  blanclies  à  la  lumière  réfléchie.  A 
uuphis  fort  grossissement  on  voit  les  glandes,  de  g-rosseur  nor- 
male ou  un  peu  augmentées  de  volume  avec  leur  membrane 
d'enveloppe  mince  et  saine.  Elles  sont  rempliesde  cellules  épithé- 
liales  infiUrées  de  granulations  graisseuses.  Dans  un  grand  nom- 
bre de  glandes  on  ne  peut  plus  distinguer  les  cellules  épithélia- 
les  masquées  et  remplacées  par  des  granulations  plus  grosses, 
jaunâtres  et  réfringentes  et  mesurant  de  1  à  3  p..  Toutes  les  glan- 
des sont  altérées,  aucune  d'elles  n'a  conser\^é  la  transparence 
normale.  En  traitant  la  préparation  par  l'acide  acétique  on  la 
modihe  à  peine.  La  soude  dissout  une  partie  des  granulations. 
Il  en  reste  néanmoins  un  grand  nombre  qui  se  dissolvent  dans 
l'éther.  Les  fil)res  musculaires  de  l'estomac  ne  sont  pas  altérées. 
Virchow,  Bernhart,  Ebstein  ont  étudié  expérimentalement  l'ac- 
tion du  phosphore  sur  l'estomac:  Yirchow,  en  1865, étudia  l'ac- 
tion du  phospliore  (ju'il  administrait  aux  animaux  sous  forme 
d'huile  pliospborée.  Il  ol)serva  une  pâleur  caractéristique  de  la 
muqueuse  accompagnant  des  lésions  qu'il  considérait  comme  de 
nature  inflammatoire  et  désigna  sous  le  nom  de  gastro-adénite 
phosphorée.  11  trouva  avec  un  épaississement  modéré  de  la  mu- 
queuse une  tuméfaction  trouble  des  cellules  glandulaires  encore 
distinctes,  mais  plus  grandes,  plus  ternes,  remplies  de  granula- 
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lions  fines,  puis  de  g-outtelcttes  graisseuses  el,  finissant  par  se 
résoudre  en  un  détritus  granideux. 

Berniiart  oi)Scrva  des  escliares  superficielles  d'un  brun  noir, 
siégeant  en  liant  des  plis  de  la  nuujueuse, 

Ehslein  qui  rapporte  ces  observations  dans  son  mémoire  a 
employé  aussi  l'huile  piiosphorée  sur  deux  chiens.  Les  cellules 
superficielles  présentent  des  gouttelettes  de  graisse;  celles  des 
glandes  troublées  et  serrées  sont  très  réfraclaires  aux  liquides 
tinctoriaux  usuels  ;  les  cellules  principales  sont  les  plus  longues 
à  s'altérer.  Les  glandes  du  pylore  d'après  Ebstein  et  Bernhart 
sont  assez  peu  toucliées.  Il  en  est  de  même  des  glandes  de 
Brunner  du  duodémum. 

L'alcool  et  le  phosphore  suffisent  pour  donner  une  idée  des  gas- 
trites toxiques.  Nous  pouvons  passer  aux  gastrites  infectieu- 
ses,laissant  de  côté  celles  delà  fièvre  typhoïde,  delà  diphtérie  qui 
sont  des  gastrites  aiguës,  nous  prendrons  le  tableau  dessiné  par 
M.  Marfan  de  la  gastrite  au  cours  d'une  maladie  infectieuse 
chronique,  la  tuberculose. 


CHAPITRE  V. 


Lésions  de  la  muqueuse  gastrique  au  cours  de  la  phtisie 

pulmonaire. 


Tous  les  cliniciens  ont  noté  les  troubles  gastriques  qui  sont 
d'ailleurs  d'une  observation  vulgaire  au  cours  de  la  plitisie  pul- 
monaire. Mais  il  faut  arriver  à  Louis  pour  trouver  en  face  des 
symptômes  la  description  des  lésions  qui  leur  correspondent  et 
les  expliquent.  Louis  décrivit  l'état  mamelonné,  mais  se  trompa 
en  considérant  comme  une  lésion  anatomique  le  ramollissement 
nécro  chimique  de  la  muqueuse.  Andral  admit  les  lésions  signa- 
lées par  Louis.  Cruveilliier  se  borna  à  signaler,  après  Louis  d'ail- 
leurs, la  grande  rareté  des  tubercules  dans  la  muqueuse  stoma- 
cale. Après  ces  auteurs,  les  lésions  de  l'estomac  furent  longtemps 
négligées  et  il  faut  arriver  à  Habberslion  en  1869  et  à  Wilson 
Fox  en  1872,  pour  trouver  une  description  des  lésions  de  la 
gastrite  des  phtisiques.  Ces  auteurs  établirent  en  règle  que  la 
cause  la  plus  fréquente  de  catarrhe  gastrique  est  la  phtisie  pul- 
monaire et  Wilson  Fox  décrivit  la  dégénérescence  graisseuse  et 
pigmcntaire  de  l'épilhélium  glandulaire  de  l'estomac  que  lui  au- 
rait révélé  l'examen  microscopique  appli((ué  par  lui  pour  la  pre- 
mière fois  à  l'étude  de  la  gastrite  des  plitisifjiies.  En  1872,  Lo- 
quin  décrivit  dans  sa  tlièse  comme  lésion  capilale  de  cette  va- 
riété de  gastrite,  Tatrophic  des  glandes  à  pepsine.  Malgré  ces 
recherches,  une  grande  confusion  régnait  dans  les  esprits  sur 
cette  question  et  Hanot  pouvait  écrire  en  1879  dans  son  article 
du  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques  que  l'é- 
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Inde  aiialoino-palliologiquc  de  l'estomac  des  phtisiques  est  à 
reprendre  coiiiplétoment.  (^est  en  1880  seulement  que  nous 
voyons  la  (jueslion  entrer  dans  une  phase  nouvelle  :  MM.  Cor- 
nil  et  Ranvier  déclarent  avoir  souvent  trouvé  des  lésions  degas  > 
Irite  catarrhale  dans  l'estomac  des  phtisiques,  et  dans  son  traité 
de  la  phtisie  bacillaire,  M.  G.  Sée  dit  que  les  troubles  gastriques 
terminaux  doivent  être  rattachés  à  une  inflammation  de  la  mu- 
queuse, l'irritation  étant  probablement  due  à  la  présence  des  ba- 
cilles. Enfin  en  1887,  parait  la  remarquable  thèse  de  Marfan  (1) 
qui  crée  pour  ainsi  dire  la  gastrite  des  phtisiques.  Nous  n'au- 
l'ons  pour  en  avoir  une  idée  qu'à  résumer  son  travail. 

La  tuberculose  détermine  sur  la  muqueuse  gastrique  deux 
ordres  de  lésions.  Tantôt  une  gastrite  spécifique  liée  à  l'enva- 
hissement par  le  bacille  et  les  granulations  tuberculeuses,  tantôt 
et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  y  détermine  une  gastrite  simple 
non  spécifique.  La  gastrite  spécifique  est  rare,  Marfan  n'en  a 
pu  recueillir  que  douze  observations.  L'ulcération  tubei'culeuse  a 
des  caractères  qui  la  diférencient  de  l'ulcère  simple  ;  de  forme 
ronde,  ovalaire  ouétoilée,  siégeant  en  un  point  quelconque,  elle 
a  des  bords  épais,  infiltrés,  formant  rempart.  Son  fond  est  jau- 
nâtre, granuleux  et  répond  à  la  sous-muqueuse  qu'elle  ne  dé- 
passe pas.  Des  granulations  tuberculeuses  s'observent  autour 
de  l'ulcère,  enchâssées  dans  la  muqueuse  qu'elles  soulèvent 
légèrement.  Au  microscope,  on  voit  des  nodules  tuberculeux 
développés  dans  la  zone  sous  glandulaire  du  chorion  ou  dans 
la  sous-muqueuse  et  une  infiltration  difi'use  suivant  les  vaisseaux 
de  ces  deux  nappes  conjonctives.  Jamais  l'ulcération  n'aboutit 
à  la  perforation.  Les  bacilles  sont  difficiles  à  y  constater  : 
Cependant.  J.  Coats  a  publié  dans  le  Glasgow  médical journaU 
une  observation  de  tuberculose  stomacale  dans  laquelle  la  recher- 
che des  bacilles  a  été  positive. 

Serafini  {in  revue  de  Hayem,  1889,  p.  46)  a  publié  l'obser- 
vation d'un  cas  d'ulcérations  tuberculeuses  de  l'estomac  chez  un 

Marfan.  Troubles  et  lésiojis  gastriques  au  cours  de  la  phtisie  pulmo- 
naire.  Thèse  Paris^  1887. 
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plilisi(iue.  Il  existait  deux  ulcères  ronds  typiques  de  un  cen- 
time de  diamètre  et  un  grand  nombre  d'ulcérations  folliculaires: 
sur  les  bords  des  ulcères  et  entre  les  ulcérations  folliculaires,  on 
voyait  à  l'œil  nu  ou  à  la  loupe  des  nodules  tuberculeux  très 
petits.  Au  microscope  on  découvrait  des  nodules  tuberculeux 
dans  la  sous-muqueuse  et  à  diverses  profondeurs  depuis  la  mu- 
queuse jusqu'à  la  musculeuse  :  on  voyait  nettement  des  follicu- 
les tuberculeux  autour  des  ulcérations  folliculaires.  Dans  les 
nodules  tuberculeux  il  existait  de  très  rares  bacilles  de  Kocli. 

Beaucoup  plusfré(iuemment,  on  observe  la  forme  simple,  non 
spécifique  de  lagastrite.  Presque  toujours  l'estomac  est  moyenne- 
ment dilaté.  —  A  part  une  bypérémie  fréquente  au  niveau  du 
cardia  la  muqueuse  est  pâle  et  grisâtre.  —  On  observe  une 
exagération  de  tous  les  plis,  de  toutes  les  saillies,  de  tous  les 
sillons  de  la  muqueuse.  Cette  exagération  se  présente  sous  deux 
aspects  :  l'un  à  peu  près  constant  :  l'état  mamelonné  de  Louis, 
l'autre  très  rare  l'état  aréolaire.  Dans  ce  dernier  cas  la  muqueuse 
présente  des  aréoles  qui  rappellent  l'aspect  de  la  face  interne  de 
la  vessie  dans  certains  cystites  ciu'oniques,  d'où  la  dénonn'nation 
d'estomac  à  cellules  donnée  par  Trousseau  à  cet  état  particulier.  — 
L'état  mamelonné  est  au  contraire  très  fréquent  :  au  lieu  de  l'état 
cbagriné  normal,  la  surface  libre  de  la  muqueuse  offre  deséminen- 
ces  irrégulières  plus  ou  moins  arrondies  séparées  par  des  sillons  net- 
tement accusés  et  semblables  aux  granulations  d'une  plaie  bour- 
geonnante (Louis).  C'est  l'aboutissant  de  tout  processus  chroni- 
que déterminant  l'épaississeinent  de  la  muqueuse.  Tantôt  diffus, 
lantôt  localisé  sous  forme  de  plaques,  Marfan  le  considère  comme 
le  caractère  anatomique  le  plus  constant  de  la  gastrite  des  phtisi- 
ques. Un  degré  de  plus  et  l'on  a  l'adénome  et  en  effet,  Marfan 
a  pu  dans  trois  cas  constater  l'existence  de  productions  adénoma- 
teuses,  d'adénomes  polypeux. 

L'examen  histologique  permet  de  constater  1°  que  la  gastrite 
des  plitiiisiques  est  une  gastrite  inlertubulaire  dans  laquelle  le 
processus  phlegmasique  est  interstitiel,  tandis  (jue  l'épithélium 
glandulaire  ne  subit  que  des  altérations  consécutives  :  voilà  pour 
les  lésions  respectives  de  ré{)ithélium  et  ihi  tissu  interstitiel. 


2"  le  processus  interstitiel  essentiellement  constitué  par 
une  infillralion  de  cellules  rondes  débute  à  la  superficie  de  l'es- 
pace inlertubulaire,  par  la  portion  (jui  confine  à  la  surface  libre 
de  la  muqueuse  et  l'embouchure  des  glandes,  puis  il  envahit 
l'espace  inlerglandulaire  dans  toute  sa  hauteur  et  enfin  la  zone 
sous-glandulaire  elle-même.  11  procède  donc  de  la  superficie 
vers  la  profondeur  :  voilà  pour  la  marche  du  processus  inters- 
titiel. 

Dans  une  première  phase,  les  lésions  sont  localisées  exclusi- 
vement à  la  partie  la  plus  superficielle  de  l'espace  interglandu- 
laire (jui  est  inliltrée  à  ce  niveau  par  les  éléments  embryon- 
naires, tandis  (|ue  la  partie  profonde  de  l'espace  inlertubulaire 
et  la  zone  sous-glandulaire  sont  respectées.  A  cette  époque  l'é- 
pithéliuin  glandulaire  est  sain  aussi  bien  celui  de  remboucimre 
que  des  éléments  pepsinifères. 

Plus  tard,  on  voit  des  lésions  ])lus  avancées.  L'inliltration 
embryonnaire  s'étend  du  haut  en  lias  de  Fespace  interglandu- 
laire considérablement  élargi  et  épaissi.  Même  inliltration 
dans  la  zone  sous-glandulaire  où  les  culs-de-sac  glandulaires 
sont  séparés  par  une  couciie  d'éléments  jeunes  de  la  muscularis 
mucosa}  sur  laquelle  ils  reposent  normalement.  Les  amas  lym- 
phatiques lenticulaires  participent  au  processus  et  deviennent 
plus  apparents.  Les  capillaires  qui  sillonnent  le  tissu  conjonc- 
tif  enflammé  sont  injectés.  L'infiltration  intertubulaire  et  l'in- 
filtration sous-glandulaire  expliquent  d'une  part  Faugmentation 
en  surface  de  la  mutjueuse  et  l'état  aréolaire,  d'autre  part  son 
épaississement  et  Fétat  mamelonné.  Ici  les  lésions  interstitielles 
retentissent  sur  les  épitliéliums  :  à  la  surface,  au  niveau  de 
Fembouchure  des  glandes,  là.  où.  le  processus  est  le  plus  actif, 
les  cellules  embrvonnaires  forment  une  couclie  continue  si  bien 
que  les  glandes  n'ont  plus  d'orifices  nets.  Au  niveau  du  goulot 
les  cellules  cylindriques  sont  encore  nettement  indiquées  ;  mais 
plus  tard  ou  bien  ces  cellules  passent  à  l'état  embryonnaire,  ou 
bien  des  cellules  rondes  qui  infiltrent  l'espace  se  substituent  à 
elles.  Au  dessous  du  goulot,  la  cavité  glandulaire  est  élargie, 
kystique  et  tapissée  de  cellules  cylindriques  normales.  Les  cel- 
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iules  à  pepsine  au  contraire  sont  très  altérées.  Elles  passent  à  l'é- 
tat d'éléments  à  peu  près  cubiques  à  noyaux  apparents,  à  proto- 
plasma homogène  et  clair.  Elles  subissent  donc  une  modifica- 
tion qui  les  fait  passer  de  l'étal  physiologique  où  elles  sont  nette- 
ment dilïérenciées  à  un  état  qui  les  rapproche  de  l'état  indiffé- 
rent des  épithéliums  de  revêtement. —  Un  degré  de  plus  et  nous 
arrivons  à  l'adénome  :  on  voit  le  bourgeonnement  du  tissu  em- 
bryonnaire à  la  surface  aboutir  à  la  pi'oduclion  de  villosités, 
exubérantes  en  même  temps  (jue  des  cavités  kystiques  se  pro- 
duisent dans  l'épaisseur  de  la  nuKjueuse  :  villosités  et  dilatation 
kystiques  augmentent  l'épaisseur  de  la  nnupieuse  ;  que  cet  épais- 
sissement  se  produise  sur  un  point  limité  et  l'on  concevra  sans 
peine  qu'il  en  résulte  une  petite  tumeur  sessile  d'abord,  pédicu- 
lisée  ensuite.  Telle  est  la  genèse  de  l'adénome;  nous  ne  revien- 
drons pas  sur  sa  structure  qui  est  celle  que  nous  lui  avons  dé- 
crite précédemment  ;  mais  la  constatation  de  l'adénome  est  in- 
téressante dans  ces  cas  où  son  origine  inflammatoire  ne  paraît 
pas  pouvoir  être  suspectée. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  gastrite  des  phtisiques,  lésions 
presque  toujours  limitées  à  la  muqueuse. 

.Marfan  n'a  pas  retrouvé  la  dégénérescence  graisseuse  de 
l'épidiélium  superficiel  ou  des  glandes  à  pepsine.  W.  Fox  l'avait 
cependant  signalée.  On  peut  aussi  observer  dans  la  phtliisie  la 
dégénérescence  amyloïde  de  la  muqueuse  gastrique.  Marfan  ne 
l'a  pas  retrouvée,  mais  Talamon,  Edinger,  Ménétrier  en  ont  ob- 
servé plusieurs  cas.  Elle  n'existe  guère  (jue  lorsqu'il  existe  une 
dégénérescence  amyloïde  presque  généralisée  :  Elle  paraît  frap- 
per surtout  les  rameaux  vasculaires  interglandulaires,  et  à  moin- 
dre degré  les  vaisseaux  sous-glandulaires  et  sous-nuujueux.  Les 
glandes  ne  paraissaient  dans  ces  cas  qu(;  médiocrement  intéres- 
sées. 


CHAPITRE  VI 


Gastrite  urémique 

Après  les  g-astrites  toxiques  et  infectieuses  viennent  les  dys- 
crasiques  :  c'est-à-dire  celles  qui  relèvent  d'une  auto-intoxica- 
tion, le  terme  dyscrasie  tendant  de  plus  en  plus  à  prendre  ce 
sens  :  Furémie  nous  en  fournit  le  plus  bel  exemple  : 

Au  cours  du  mal  de  Bright,  les  symptômes  gastriques,  anorexie, 
nausées,  vomissements  sont  bien  connus  et  décrits  avec  l'u- 
rémie gastro-intestinale.  Ils  ont  été  attribués  comme  la  diar- 
rliée  à  Félimination  supplémentaire  de  l'urée  par  le  tube  diges- 
tif. Cl.  Bernard  et  Baresw^ill  ont  en  effet  démontré  que  chez 
les  animaux  néphrotomisés,  l'urée  s'éliminait  par  l'estomac  et 
l'intestin  sous  forme  de  carbonate  d'ammoniaque. 

D'autre  part  on  observe  dans  fes  malades  des  voies  urinaires 
un  syndrome  gastrique  assez  voisin,  bien  mis  en  lumière  par  le 
professeur  Guyon,  sous  le  nom  de  dyspepsie  des  urinaires.  A 
ces  troubles  fonctionnels  répond  un  état  anatomique  de  la  mu- 
queuse gastrique  qui  a  été  décrit  sous  le  nom  de  gastrite  uré- 
mique. Depuis  longtemps  déjà  ces  lésions  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  ont  été  notées  par  les  observateurs  dans  l'urémie 
g-astro-intestinale.  Bright,  puis  Grégory,  Christison,  Cliristen- 
son  les  avaient  décrites.  Rayer  en  fait  mention  dans  son  traité  des 
maladies  des  reins  (Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins,  1841). 
Cet  auteur  avait  constaté  dans  l'estomac  une  teinte  rouge  uni- 
forme ou  bien  des  arborisations  avec  ou  sans  ramollissement  ; 
dans  certains  cas  des  ecchymoses  et  des  ulcères.  Mais  ces  lésions 
partout  signalées  n'avaient  fait  l'objet  d'aucune  étude  spéciale, 
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jusqu'au  mémoire  que  Treitz  leur  a  consacré.  (Treitz.  Ueber 
uramische  Darmafection,  Pray.  Vlerteljahresch.  1859). 
Treilz  indique  que  l'urée  s'éliminant  sous  forme  de  carbonate 
d'ammoniaque,  à  la  surface  de  la  muqueuse  gastro-intestinale, 
y  détermine  une  inflammation  catarrhale  pouvant  aller  jusqu'à 
son  érosion  liémorrhagique  :  il  insiste  sur  les  érosions  hémor- 
rhagiques  de  l'estomac  et  sur  leur  fréquence  dans  la  gastrite 
urémique.  La  même  année,  Luion  {Sur  Jes  séries  morbides^ 
thèse  1859)  avait  développé  des  idées  analogues  à  celles  de 
l'auteur  allemand  :  il  avait  particulièrement  observé  l'érosion 
liémorrhagique  et  lui  avait  assigné  comme  cause  fréquente 
l'urémie  à  côté  de  la  chlorose,  de  l'alcoolisme,  et  de  l'athrep- 
sie.  M.  Lancereaux  dans  son  atlas  d'anatomie  pathologique 
'  (p,  15),  décrit  aussi  cl  ligure  une  gastrite  urémique,  dont  les 
caractères  spéciaux  seraient  les  suivants  :  La  miujueuse  pré- 
sente une  teinte  grisâtre  ou  ardoisée  :  elle  est  uniformément 
épaissie  et  hypertrophiée  dans  toute  l'étendue  de  l'estomac, 
aussi  est-elle  parcourue  par  des  replis  nombreux  et  saillants 
et  sa  surface  est  recouverte  d'un  nuicus  abondant  et  visqueux, 
épais,  très  adhérent  au  sein  duquel  sont  comprises  un  grand 
nombre  de  cellules  épithéliales. 

Les  glandes  sont  hypertrophiées  par  place  et  leur  épithéliuni 
est  atteint  de  dégénérescence  granulo  graisseuse  M.  Lancereaux 
adnïet  aussi  l'origine  urémique  possible  des  érosions  hémorrha- 
giques,  mais  il  considère  les  ulcérations  comme  rares  dans  la 
gastrite  urémique  ou  du  moins  comme  beaucoup  moins  fréquen- 
tes que  dans  la  gastrite  alcoolique.  En  1882,  Hlava  et  Thomayer(l) 
dans  8  cas  de  néphrite  soit  aiguë  soit  chronique,  ont  pratiqué 
l'examen  histologique  de  la  muqueuse  gastrique  et  ont  trouvé 
des  lésions  de  gastrite  interstitielle  ;  au  début  c'est  une  infiltra- 
tion cellulaire  de  la  couche  muqueuse  et  sous-muqueuse  au 
voisinage  des  glandes,  puis  la  sous-muqueuse  s'épaissit  :  les 
tubes  glandulaires  sont  comprimés  et  atrophiés  sous  l'envahis- 

(i;  Hlava  et  Thomayer.  —  Uelier  die  patlioloj^isch  analomisclien  Bcdin- 

gungen  des  uramischen  svinplotnen  conmlexes  hei  Neiihi-ilideii  Wiener 
mi'd.  Jahrb,  1882. 
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sèment  du  tissu  embryonnaire  ;  les  cellules  glandulaires  sont 
atrophiées  et  dégénérées  ;  c'est  donc  en  somme  un  processus  qui 
offre  d'étroites  analogies  avec  les  inflammations  interstitielles  des 
autres  organes.  M.  Pilliet(l)  a  eu  l'occasion  d'observer  des  lésions 
de  g-astrite  urémique  tant  chez  les  briglitiques  que  chez  les  uri- 
naires,  et  il  s'est  efforcé  de  déterminer  les  altérations  microsco- 
piques de  cette  variété  intéressante  de  gastrite. 

Dans  un  cas  de  cancer  de  la  vessie  et  dans  un  autre  de  calculs 
vésicaux  chez  un  prostatique,  tous  deux  ayant  succombé  à  la 
cachexie  urinaire,  les  lésions  de  la  muqueuse  étaient  assez  nettes 
mais  légères;  c'étaient:  quelques  îlots  de  cellules  embryonnaires 
séparant  la  base  des  glandes,  un  racccourcissement  marqué  des 
tubes  glandulaires  eux-mêmes  et  l'injection  des  villosités  de  l'es- 
tomac; et  pour  les  éléments  glandulaires  la  tendance  h  reste? 
à  l'état  cubique  et  le  peu  d'abondance  des  granulations  que  Nuss- 
baiim  a  considérées  comme  du  ferment  peptique.  Dans  le  premier 
de  ces  cas,  les  cellules  bordantes  évoluent  plutôt  vers  une  trans- 
formation vésiculeuse  incomplète  au  niveau  du  col  des  glandes. 

Dans  un  autre  cas,  sur  l'estomac  d'un  malade  mort  à  la  suite 
d'un  rétrécissement  qui  avait  déterminé  une  infiltration  d'urine, 
nous  voyons  des  lésions  plus  avancées.  Les  glandes  beaucoup  plus 
courtes  affectent  une  forme  contournée,  une  tendance  à  se  pelo- 
tonner. En  effet,  elles  ne  sont  pas  pressées  les  unes  contre  les  au- 
tres,mais  dissociées  par  des  faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  assez 
épais,  nombreux,  c'est  la  sclérose  interglandulaire.  Les  cellules 
membraneuses  qui  forment  la  paroi  des  tubes  glandulaires  sont 
tuméfiées  et  granuleuses:  ces  tubes  eux-mêmes  sont  dilatés,  leur 
diamètre  à  leur  extrémité  profonde  est  doublé.  Les  cellules  y 
sont  prismatiques,  avec  un  noyau  refoulé  à  la  base,  une  portion 
libre  assez  haute  finement  granuleuse  et  assez  claire.  Elles  lais- 
sent au  centre  du  tube  une  lumière  large.  Elles  conservent  pres- 
que partout  jusqu'au  col  des  glandes  cet  aspect  très  comparable 
à  celui  qu'elles  présentent  chez  un  fœtus  dechien  ou  de  chat  (  Voir 
Pilliet.  Journal d' anatom  'ie  1887,  p.  469.)  Au  col  des  glandes 

(1)  Pilliet.  —  Lésions  de  la  muqueuse  gastrique  dans  les  dyspepsies  rénale 
et  urinaire.  Société  de  Biologie,  1887. 
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seulcmeiil  elles  deviennent  volumineuses  et  arrondies  et  arri- 
vent à  se  toucher,  les  villosités  étaient  liantes,  scléreuses  et  ren- 
flées en  massue. 

Sur  une  femme  ayant  succombé  à  une  néplirite  interstitielle 
type  et  ayant  eu  pendant  les  six  derniers  mois  de  sa  vie  des 
vomissements  fréquents  avec  une  perte  d'appétit  à  peu  près 
complète,  la  prolifération  conjonctive  était  beaucoup  plus  mar- 
quée encore,  les  glandes  étaient  complètement  dissociées,  isolées 
les  unes  des  autres  par  du  tissu  interstitiel  très  chargé  de  cel- 
lules rondes  et  surtout  fnsiformes  présentant  sur  quebiues 
points  des  vaisseaux  bien  nets  entrecroisés,  parcourus  par  des 
capillaires  larges.  Ce  tissu  se  prolongeait  entre  les  glandes  et 
envahissant  les  villosités  les  avait  transformées  en  saillies  con- 
jonctives très  hautes,  épaisses,  rappelant  l'aspect  des  papilles 
de  la  peau  dépouillée  de  son  épidémie.  C'est  un  exemple  de 
cette  transformation  villeuse  constante  dans  les  gastrites  chro- 
niques avancées.  Les  culs  de  sac  glandulaires,  à  direction  irré- 
gulière, obliques  ou  contournés  étaient  les  uns  aplatis  comme 
les  tubes  du  rein  ou  les  traînées  de  cellules  hépatiques  dans  les 
scléroses  de  ces  organes,  les  autres  dilatés  à  leur  extrémité  pro- 
fonde et  présentaient  pêle-mêle,  des  cellules  rondes,  très  petites, 
des  éléments  prismatiques  comme  ceux  (jue  nous  venons  d'indi- 
quer et  de  volumineuses  cellules  bordantes  cliargées  de  granula- 
tions. Dans  la  charpente  des  glandes  les  cellules  membraneuses 
s'étaient  très  multipliées  et  donnaient  sur  des  coupes  l'aspect 
d'un  tissu  réticulé. 

Telles  sont  les  altérations  que  nous  révèle  le  microscope  dans 
la  muqueuse  gastrite  des  brightiques  et  des  urinaires.  Mais  il 
est  une  autre  lésion  qu'il  est  fréquent  d'observer  et  qui  contri- 
bue à  donner  à  cette  variété  de  gastrite  une  physionomie  spé- 
ciale :  c'est  l'ulcération  urémi(jue  qui  paraît  due  à  une  nécrose 
chimique  de  la  muqueuse.  Nous  ne  croyons  pas  avoir  à  revenir 
sur  la  description  que  nous  en  avons  donnée  précédemment  : 
mais  si  nous  nous  reportons  aux  observations  que  nous  avons  re- 
produites, si  d'autre  part  nous  résumons  ce  que  nous  venons  de 
dire  sur  les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  de  l'esto- 
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mac  des  brightiques,  nous  sommes  en  mesure  d'esquisser  à 
grand  trait  la  pliysionomie  de  la  gastrite  urémique. 

La  muqueuse  est  liypertropliiée  et  épaissie  par  allongement 
des  villosités  qui  portent  les  cellules  caliciformes.  Toute  la  sur- 
face est  recouverte  d'un  enduit  nmqueux  épais  et  tenace,  sou- 
vent teinté  de  sang  et  qui  révèle  la  gastrite  catarrhale  et  Tirri- 
tation  de  l'épitliélium  superficiel.  Au  niveau  de  la  grande  cour- 
bure surtout,  souvent  sur  une  plus  grande  partie  de  la  surface 
muqueuse,  se  voient  des  plis  radiés  et  anastomosés  qui  parais- 
rent  fixes  et  témoignent  de  l'épaississement  de  la  muqueuse 
qu'il  est  impossible  de  déplisser  en  ces  points.  La  teinte  géné- 
rale est  ardoisée  et  plus  ou  moins  foncée  avec  des  arborisations 
fines  d'un  rouge  vif  pour  l'estomac  cardiaque,  plus  souvent  d'un 
blanc  grisâtre  pour  l'estomac  pylorique  dont  la  muqueuse  est 
également  épaissie  et  mamelonnée.  C'est  au  sommet  des  plis 
de  la  grande  courbure  qu'on  rencontre  en  général  des  érosions 
à  bords  nets,  comme  si  elles  avaient  été  faites  à  l'emporte-pièce.  ' 
On  trouve  généralement  adiiérent  à  leur  fond  et  à  leurs  bords 
une  certaine  quantité  de  sang  coagulé  et  noirâtre.  Détergé  de 
ce  mucus  sanglant  le  fond  de  l'ulcération  apparait  rosé.  On  peut 
ne  rencontrer  qu  une  ou  deux  ulcérations  :  la  nmqueusepeut  au 
contraire  être  criblée.  Parfois  elles  sont  si  petites  qu'on  a  de 
la  peine  à  les  apercevoir  :  elles  revêtent  l'aspect  d'un  petit  point 
noir  tandis  que  les   plus  étendues  peuvent  atteindre  et  dépas- 
ser deux  millimètres  de  diamètre.  Sur  des  coupes,  on  constate 
que  tantôt  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse  est  tombée,  tantôt 
seulement  sa  partie  superficielle  :  on  voit  alors  que  le  fond  de  l'ul- 
cération est  constitué  par  les  culs  de  sac  glandulaires  profonds 
restés  en  place.  On  peut  voir  aussi  sur  ces  ulcérations  le  bloc 
éliminé  resté  fixé  dans  une  couclie  de  mucus  et  constater  que 
ses  cellules  sont  volumineuses  et  se  colorent  sans  élection  sur 
les  noyaux. 

Quant  au  processus  lui-même,  il  semble  bien  qu'il  s'agit  là 
d'une  gastrite  interstitielle  comme  l'avaient  indiqué  Hlava  et 
Tbomayer  :  Du  côté  du  tissu  conjonctif  on  observe  au  début 
l'injection  des  villosités,  une  infiltration  de  cellules  rondes  en  ilôts 
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entre  les  culs-de-sacs  glandulaires  el  en  (rainées  le  long  des 
vaisseaux.  Puis  ces  cellules  deviennent  fusifornies  s'organisent 
en  vaisseaux  de  fibrilles  conjonctives  qui  isolent  la  glande  et 
transforment  les  villosités  surélevées,  hautes,  scléreuses  et  ren- 
flées en  massue.  Il  y  a  sclérose  interglandulaire.  Parallèlement 
à  cet  envahissement  des  espaces  interglanduhnres  et  des  villo- 
sités par  le  processus  scléreux,  les  glandes  présentent  les  altéra- 
tions suivantes  :  Les  tubes  glandulaires  sont  diminués  de  nom- 
bre, dilatés,  flexueux,  kystiques  et  toujours  très  raccourcis. 
L'évolution  des  cellules  glandulaires  est  profondément  troublée  : 
ces  éléments  restent  à  un  stade  de  développement  peu  avancé 
et  l'on  observe  un  retard  ou  une  absence  de  la  formation  des 
granules  pepti(|ues  de  Nussbaûm.  M.  Pilliel  insiste  aussi  sur  ce 
fait  (jue  les  cellules  présentent  parfois  *en  grand  nombre  une 
inaptitude  très  marquée  à  fixer  les  réactifs  colorants. 

Nous  voyons  en  somme  que  ces  lésions  ne  diffèrent  par  au- 
cun caractère  essentiel  de  celle  de  la  gastrite  alcoolique,  de  la 
gastrite  des  phthisiques,  delà gastropathie ulcéreuse  des  athrepti- 
ques,  de  toutes  les  gastrites  chroniques  en  un  mot  :  ce  qui  prouve 
combien  sont  restreints  les  modes  de  réaction  de  la  muqueuse 
stomacale  lorsqu'elle  se  trouve  atteinte  par  un  processus  chro- 
nique. C'est  cette  idée  générale  qui  se  dégage  lorsqu'on  fait  une 
étude  d  ensemble  des  gastrites  chroniques.  Celles-ci  présentent 
cependant  dans  le  degré  des  lésions  suivant  leur  origine  des  diffé- 
rences en  plus  ou  en  moins  qui  leur  impriment  une  physionomie 
spéciale  et  permettent  d'en  donner  une  description  à  part.  Dans  ce 
sens  la  gastrite  urémique  est  une  des  mieux  définies. 
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CHAPITRE  YII 
Lésions  de  1  estomac  chez  les  cardiaques 


Les  troubles  digestifs  survenant  cJiez  les  malades  atteints  d'une 
lésion  valvulaire,  ont  été  signalés  par  p]-es(jue  tous  les  auteurs 
qui  ont  écrit  sur  les  all'ections  du  ca.'ur.  Bouillaud,  Gendrin 
Andral  les  ont  décrits,  M.  Raynaud,  dans  son  article  du  dic- 
tionnaire de  Jaccoud,  Leared,  MM.  Potain,  Rendu,  Peter, 
G.  Sée  ont  tour  à  tour  étudié  le  catai'rlie  chronique  des  car- 
dia(jues.  Mais  ces  auteurs  ont  surtout  insisté  sur  les  symptômes 
cliniques  de  cette  complication  et  pour  Irouverdans  la  littérature 
médicale  une  description  du  substrat um  anatomique  de  la 
dyspepsie  des  cardiaques,  il  faut  arriver  à  M.  Lancereaux  qui 
décrit  et  ligure  dans  son  atlas  (pl.  vi,  fig.  6)  la  congestion  et  les 
lésions  de  l'estomac  cardiaque. 

Ewald  regarde  les  maladies  ducann-  comme  une  des  causes  de 
la  gastrite  calarrhalc  chronique  et  il  en  expose  les  symptômes 
et  les  lésions. 

Millier,  en  1876,  résume  dans  sa  thèse  les  travaux  antérieurs 
sur  cette  question. 

Fenwick  (1),  en  1877,  déclare  que  les  maladies  du  cœur  détei'- 
minent  souvent  une  gastrite  interstitielle  chronique  pouvant 
aboutir  à  l'atropliie  de  la  muqueuse.  «  Dans  les  premiers  temps 
les  tubes  glandulaires  sont  fermement  unis  les  uns  aux  autres 
et  toute  la  muqueuse  est  augmentée  d'épaisseur.  Mais  à  une 

(1)  Fenwick.  Partial  atrophy  of  Ihe  slomach  or  nlropliy  combined  witli 
structural  changes  in  olhcr  pari  of  (lie  organ  ;  Lancet,  1877. 
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p(''riodc  plus  avancoe  ollo  devient  dure  el  rigide  et  l'atrophie 
du  lissu  ^laudnliiirc  peut  survenir  surt(3ut  à  la  l'égion  pylo- 
rique,  les  ell'ets  de  la  congestion  veineuse  se  faisant  surtout 
sentir  à  cet  endroit.  » 

Tout  récemment,  le  catarrhe  gastrique  des  cardiaciues  a  été 
étudié,  tant  au  point  de  vue  clini(|ue  (|u'au  point  de  vue  anato- 
niique  par  M.  Ilautecœur  (l)doiil  hi  thèse  constitue  le  travaille 
plus  complet  que  nous  possédions  sur  cette  question. 

(-et  auteui'  a  retrouvé  dans  prescjue  tous  les  cas  les  lésions 
décrites  et  figurées  par  M.  Lanccreaux.  ^Extérieurement,  l'esto- 
mac est  peu  modilié;  rarement  il  y  a  nne  légèi'e  dilatation.  Les 
vaisseaux,  tant  arléritds  (jue  veineux  sont  plus  apparents  sur  la 
tunique  externe  de  Toi-gane  où  l'on  peut  voir  même  des  dilata- 
lions  capillaires.  Les  parois  de  l'estomac  sont  p(Hi  épaissies. 
La  mu(pitnise  est  presque  toujours  altérée  et  surtout  conges- 
tionnée. Elle  n  est  pas  recouverte  de  cette  couche  de  mucus  si 
ahondante  dans  la  gastrite  des  huveurs  ;  la  lésion  dominante 
résiste  dans  une  injection  plus  on  moins  étendue.  Des  traînées 
de  tins  capillaires  se  réunissent  pour  former  de  petites  étoiles 
irrégulières  :  suivant  l'intensité  de  la  lésion,  ces  altérations  sont 
él('ii(hi('s  à  la  totalité  delà  muqueuse  el,  tantôt  limitées  de  pré- 
férence aux  faces  antérieure  et  postérieure  du  grand  cul  de  sac 
ou  à  (jnelques  centimètres  en  avant  du  pylore.  On  ol)serve  assez 
souvent  sur  hi  muqueuse  de  petites  taches  pigmentées  de  la 
grosseur  d'une  lélc  d'épingle,  formant  une  sorte  de  piqueté 
noirâtre  siégeant  soit  au  voisinage  de  la  grande  courhure,  soit 
dans  la  région  pyloriqne.  A  l'intensité  près,  ces  lésions  sont 
constantes.  .M.  Ilaiitecœiii-  a  retrouvé  les  érosions  hémorrha- 
giques  déjà  signalées  par  les  auteurs  et  notamment  par  Maurice 
Raynaud  :  chez  une  malade  atteinte  de  lésion  milrale  et  morte 
en  asystolie,  ces  érosions  se  présentaient  avec  les  caractères 
suivants.  Très  nomhreuscs  elles  n'existaient  que  sur  les  deux 
faces  du  grand  cul  de  sac;  envoyait  à  ce  niveau  un  grand  nomhre 
de  petites  taches  rougeâtres,  arrondies  et  de  dimensions  diverses. 

(1)  Hautecoeur.  Élude  sur  les  troub/es  des  lésions  de  l'estomac  chez  les 
cardiaques .  ïiièse,  Paris  1891. 


—  126  — 


Elles  variaiciil  depuis  le  voIliiuc  d'iiiic  lèlo  d'épingle  à  celui 
d'une  lentille:  Ces  lâches  étaient  lorniées  par  de  petits  capil- 
laires divergeant  du  centre  à  la  périphérie  comme  les  rayons 
d'une  étoile.  Elles  étaient  sur  le  même  niveau  que  la  muqueuse, 
sans  dépression  ni  saillie.  La  plupart  présentaient  un  petit 
point  noir  à  leur  centre.  Sous  un  minc(;  filet  d  eau,  ce  point  dis- 
paraissait et  laissait  à  sa  place  une  érosion.  La  moitié  de  ces 
taches  oirraienl  une  érosion  centrale,  mais  heaucoup  d'autres 
étaient  ahsolumeut  régulières  et  montraient  à  leur  centre  une 
partie  d'un  roug<^  foncé  sans  ulcération. 

Les  lésions  hislologiques  ont  été  diversement  interprétées  par 
les  auteurs.  Pou]'  Ewald,les  altérations  de  l'estomac  cardiaque  n'ont 
rien  de  spécial  :  elles  oil'rent  les  caractères  de  la  gastrite  catari'hale 
glandulaire  chroni(jue.  Ilûfller  trouva  dans  une  autopsie  une  alté- 
ration considérahle  de  l'estomac,  les  glandes  très  altérées,  <'n  par- 
tie détruites.  Nous  avons  vu  que  Fenwick  a  observé  la  même  alté- 
ration et  qu'il  considère  le  catarrhe  gastrique  des  cardiaques  com- 
me capable  d'aboutir  à  l'atrophie  de  la  nuiquense  (Ij.  Ilautecœur 
a  pu  dans  deux  cas  seulement,  pratiquer  l'examen  microscopique 
et  bien  qu'au  point  de  vue  clinique  ces  deux  cas  fussent  parfaite- 
ment send)lables,  il  a  trouvé  des  lésions  différentes. 

Dans  un  l^""  cas  de  lésion  mitrale  double,  les  altérations  étaient 
les  suivantes  :  Les  capillaires  situées  entre  les  tubes  glandulaires 
ou  à  leur  base  avaient  à  peu  près  leurs  dimensions  normales.  Dans 
la  sous-muqueuse  au  contraire,  les  vaisseaux  étaient  altérés  :  la 
plupart  des  artères  présentaient  un  épaississement  fibreux  de  leur 
tuni({ue  externe,  sans  lésion  d'ailleurs  de  la  tunique  interne  et  sans 
obstruction  de  la  lumière  des  vaisseaux.  Par  contre,  un  grand 
nombre  de  veines  étaient  oblitérées  par  des  infarctus.  Dans  la  zone 
sous-glandulaire  et  dans  la  région  des  culs-de-sac,  on  constatait 
Fécartement  des  tubes  glandulaires  notablement  raréfiés. Ceux  qui 
persistaient  étaient  séparés  par  du  (issu  conjonctif  assez  abon- 
dant formé  de  faisceaux  fibreux  et  surtout  d'un  grand  nombre  de 
cellules  rondes.  Au  contraire  dans  la  partie  superficielle  de  la  cou- 

(1)  Fenwick.  Lancetjv\.\\  1877. 
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clio  glandulaire,  les  luhes  n'étaient  entourés  et  séparés  que  pai'  (i(;s 
fellulcs  l'ondes  sans  lissu  lihrillaire.  Les  tubes  glandulaires  dimi- 
nués de  nombre,  a(ro{)biés,  étoutles  par  les  cellules  rondes,  n'ol- 
tVaientplus  de  contours  nets;  ils  n'étaientplus  tapissés  que  par  une 
seule  rangée  de  cellules  cubiques  formant  des  l)locs  légèrement 
granuleux  et  dans  lesquels  les  noyaux  nuuKjuaienI  ou  étaient  à 
peine  visibles. 

Dans  quelques  points,  il  existait  des  tubes  glandulaires  dilatés, 
parfois  même  très  dilatés  et  tapissés  par  des  cellules  complètem<mt 
Iransfoi'mécs  rappelant  les  cellules  nuKjueuses  caliciformes  de  la 
surface.  La  muscularis  nuicosae  était  pai-  place  transformée  en 
lissu  fibreux. 

Pas  de  lésions  des  autres  tuniques. 

Dans  un  second  cas,  il  s'agissait  d'une  lésion  mitrale  terminée 
par  asystolie.  —  La  lésion  dominante  consistait  en  une  congestion 
interne, avec  érosions  stomacales  et  développement  énorme  des  ca- 
pillaires. —  Dans  la  couclie  sous-nniqueuse  et  à  la  base  des  glandes 
les  veines  sont  extrêmement  dilatées  :  on  y  voit  même  de  petites 
bémorrbagies,  des  amas  de  globules  dans  le  tissu  conjonctif.  Les 
capillaires  interglandulaires  participent  à  cette  distension  qui  est 
régulière  et  uniforme:  les  capillaires  sont  régulièrement  dilatés, ne 
présentent  pas  l'aspect  monoliforme.  A  la  surface  près  de  l'em- 
boucliure  des  glandes,  on  note  une  (!xtraordinaire  congestion  du 
réseau  capillaire  (pii  forme  des  couronnes  autour  des  orifices  glan- 
dulaires. C'est  le  point  le  plus  congestionné  de  tout  l'appareil 
circulatoire  de  l'estomac.  La  dilatation  des  capillaires  est  telle 
qu'en  certains  points  la  surface  de  l'estomac  donne  l'impres- 
sion d'un  véritable  angiome.  Le  tissu  conjonctif  interglandulairo 
ne  présente  pas  la  moindre  altération.  Dans  la  zone  sous-glandu- 
laire au  contraire,  le  tissu  conjonctif  paraît  plus  abondant  qu'à 
l'état  normal,  mais  dans  certains  points  seulement.  En  ces 
endroits  il  est  à  l'état  adulte,  formé  de  tissu  iibrillaire  avec  quel- 
ques cellules  rondes  seulement.  Les  autres  tuniques  sont  intactes  : 
dans  leurs  parties  profondes  et  moyennes  les  tubes  glandulaires  ne 
présentent  aucune  lésion  et  leurs  cellules  ne  sont  pas  modifiées.  A 
leur  emboucliure  la  congestion  est  telle  que  les  orifices  sont  près- 
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que  complèleiiKMil  oblitérés,  par  raccumulation  des  capillaires. Au 
niveau  des  érosions  on  ne  constate  aucun  processus  nouveau.  Les 
érosions  comprennent  la  moitié  supérieure  de  la  couclie  glandu- 
laire ;  au  dessous  on  voit  des  culs-de-sac  dilatés.  Les  parois  de 
l'ulcération  sont  formées  tantôt  par  des  cellules  rondes  la  plupart 
mortifiées  tantôt  par  des  détritus  granuleux  ou  par  des  amas 
sanguins.  Enfin  à  la  surface  des  ulcérations,  on  trouve  des  cellules 
rondes.  Il  est  vraisemblable  que  les  capillaires  s'étant  rompus  il 
s'est  fait  une  eccbymose  qui  a  été  eusuite  attaquée  par  le  suc  gas- 
trique. 

Sur  d'autres  points  de  l'estomac,  on  pouvait  tomber  sur  des 
places  où  toute  trace  de  structure  glandulaire  avait  disparu.  Il 
n'y  avait  plus  dans  toute  la  liauteur  de  la  muqueuse  que  des 
fragments  de  capillaires  dilatés  remplis  de  globules  sanguins 
et  des  amas  de  cellules  rondes.  Celles-ci  se  colorent  mal  par  le 
picrocarmin.  Elles  paraissent  pâles  et  il  semble  que  ce  sont  des 
cellules  en  voie  de  nécrose. 

On  voit  donc  d'après  l'analyse  de  ces  deux  cas  que  leurs 
lésions  ne  sont  pas  identiques.  Dans  le  premier  ce  qui  domine, 
ce  sout  des  lésions  de  sclérose.  Dans  le  second  la  lésion  prin- 
cipale consiste  dans  le  développement  excessif  des  capillaires. 
Il  est  difficile  de  dire  laquelle  des  deux  lésions  est  la  plus  fré- 
quente. Les  lésions  de  sclérose  du  premier  cas  de  Hautecœur, 
celles  constatées  par  Ewald,  par  Fenwdck  nous  permettent  du 
moins  de  penser  que  le  processus  de  la  gastrite  des  cardiaques 
ne  diffère  pas  de  celui  des  autres  gastrites  cbroniques,  et 
qu'elle  est  susceptible  d'aboutir  à  une  atropbie  plus  ou  moins 
complète  de  l'appareil  glaudulaire  Mais  la  marcbe  du  processus 
semble  ici  être  particulière  et  les  altérations  semblent  procéder 
de  la  profondeur  de  la  muqueuse  vers  sa  couche  superficielle. 


CHAPITRE  VIII 


Estomac  des  diabétiques. 

L'estomac  des  diabétiques  pourrait  d'après  Cantani  (1)  pré- 
senter des  altérations  que  cet  auteur  fait  entrer  en  ligne  de 
compte  parmi  les  causes  possibles  du  diabète.  A  l'autopsie  d'un 
diabétique  l'estomac  présentait  les  altérations  suivantes.  L'esto- 
mac petit  montre  une  notable  différence  d'épaisseur  dans  les  pa- 
rois de  ses  deux  portions.  Autour  du  cardia  les  parois  sont  très 
minces  et  transparentes,  à  la  rég-ion  pylorique,  elles  sont  d'une 
épaisseur  normale.  La  muqueuse  de  la  première  portion  est  par- 
faitement lisse  d'une  couleur  gris  sale  et  très  anémiée;  dans  la 
seconde  portion  la  muqueuse  a  son  aspect  normal.  —  Elle  est  ce- 
pendant anémiée,  ses  replis  sont  saillants. —  L'examen  microsco- 
pique des  muqueuses  du  cardia  a  fait  reconnaître  une  atro- 
phie avancée  des  glandes  à  pepsine  poussée  par  place  à  un 
point  tel  ((uel'on  ne  pourrait  plus  reconnaître  une  forme  glandu- 
laire. Au-dessus  du  tissu  musculaire  de  la  muqueuse  on  rencon- 
trait seulement  le  tissu  conjonctif  de  cette  membrane  raréfié  et 
ça  et  là  quelques  fines  granulations  adipeuses.  Au  milieu  de  ce 
tissu  on  voyait  éparpillés  les  restes  des  cellules  épithéliales 
sous  forme  de  corps  arrondis  ou  anguleux  très  opaques  et 
remplis  de  granulations  graisseuses  très  denses.  Tous  ces  élé- 
ments ne  laissaient  plus  apercevoir  aucun  noyau  dans  leur  in- 
térieur. Ils  étaient  tantôt  séparés  et  tantôt  réunis  en  grappes 
informes  de  trois,  quatre  et  plus. 

.  (1)  Cantani.  Le  diabète  sucré  et  son  traitement,  Irad.  IVan^.  de  Charyet, 
Paris,  187G. 
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Dans  la  proparalion.  l  épilliélium  de  revêtement  paraît  en- 
tièrement détniil.  Sur  les  points  qui  servent  de  transition 
entre  la  portion  atrophiée  et  celle  qui  a  l'aspect  sain  on  voit 
encore  une  trace  de  la  forme  glandulaire,  en  ce  que  ces 
masses  arrondies,  restes  des  cellules  épilliéliales  indiquent  en- 
core par  leur  disposition  la  forme  tubulaire  des  g-landes,  plus 
loin  leur  dispersion  et  leur  destruction  est  plus  évidente  et 
l'on  ne  rencontre  plus  trace  de  tissu  glandulaire.  La  mu- 
queuse de  la  partie  pylorique  n'a  montré  aucune  modification 
notable. 

A  cette  observation,  Cantani  ajoute  les  réflexions  suivantes  : 
((  l'atrophie  limitée  à  une  moitié  de  l'estomac  et  précisément 
«  à  cette  moitié  où  se  trouvent  les  glandes  à  pepsine  nous 
((  oblige  à  croire  qu'il  y  a  un  rapport  très  direct  et  très  im- 
«  portant  entre  cette  atrophie  et  le  diabète». 

Nous  ajouterons  seulement  (jue  Cantani  n'a  observé  cette 
atrophie  que  dans  un  seul  cas.  Dans  les  autres  observations 
qu'il  donne  l'estomac  ne  possédait  que  des  lésions  banales  et 
l'examen  microscopique  n'a  rien  révélé  de  particulier.  On  peut 
se  demander  si  dans  le  cas  où  il  y  avait  des  lésions  alro- 
phiques,  il  ne  s'agissait  pas  d'une  simple  coïncidence. 

C'est  en  vain  que  nous  avons  cherché  dans  les  auteurs  la 
constatation  d'une  lésion  analogue  au  cours  du  diabète.  M.  Jac- 
coud  dans  son  article  du  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirur- 
gie, n'indique  que  des  lésions  banales  et  qui  paraissent  secondai- 
res. Il  signale  la  dilatation  de  l'estomac  avec  hypertrophie  des 
tuniques,  notamment  de  la  musculeuse,  l'injection  de  la  mu- 
queuse avec  développement  anormal  des  glandes,  toutes  lésions 
qu'il  considère  comme  l'effet  de  la  polyphagie  et  de  la  suracti- 
vité des  fonctions  digestives  qui  en  sont  la  conséquence.  M.  Le 
Gendre  dans  le  traité  de  médecine,  signale  seulement  l'existence 
possible  d'un  catarrhe  chronique  avec  atrophie  des  glandes. 

On  peut  rencontrer  dans  des  conditions  très  voisines  en  ap- 
parence de  l'état  normal,  une  atrophie  de  la  muqueuse  gastri- 
que, qu'il  nous  a  paru  intéressant  de  relater  ici,  car  Cantani 
a  décrit  et  figuré  dans  le  diabète  des  lésions  atrophiques  ab- 


—  131  — 


solumcnt  semblables  à  celles  que  présenlaient  des  pièces  pro- 
venant d'un  supplicié:  P*"ni.  —  pièces  préparées  par  M.  Pilliet 
au  laboratoire  d'iiislologie  de  la  Faculté. 


Observation  II 


Chez  cet  individu  assez  gras,  les  glandes  gastriques  étaient  très  courtes 
et  séparées  les  unes  des  autres  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
déliés  sans  trace  de  faisceaux  scléreux.  11  s'ensuit  que  chaque  tube 
glandulaire  est  séparé  et  isolé  des  tubes  voisins  par  un  espace  conjonctif 
souvent  aussi  large  que  le  tube  lui-inêine.  Gela  permet  d'obtenir  des 
préparations  très  démonstratives,  en  particulier  au  point  de  vue  de  la 
dualité  des  cellules  gastriques  ;  les  cellules  principales  et  les  cellules 
bordantes  se  distinguent  très  nettement,  môme  à  un  faible  grossisse- 
ment. Pas  trace  de  processus  inflammatoire. 

Nous  ne  savons  à  quoi  est  dû  cet  état,  mais  nous  avons  tenu 
à  le  mentionner  parce  qu'il  reproduit  la  figure  qu'a  donnée 
Cantani  dans  son  traité  du  diabète. 


CHAPITRE  IX. 


Atrophie  gastrique. 


Nous  avons  envisagé  les  différentes  gastrites  chroniques  d'après 
leur  éliologie  :  mais  il  en  reste  quelques-unes  dont  la  pathogénie 
n'est  pas  encore  fixée  et  qui  possèdent  pourtant  une  anatomie  pa- 
thologique :  nous  voulons  surtout  parler  de  cette  destruction  plus 
ou  moins  complète  de  la  mucjueuse  gastrique  que  I  on  a  décrite 
sous  le  nom  d'atrophie  gastrique.  Cette  lésion  a  été  de  la  part  des 
auteurs  anglais  l'objet  de  travaux  remarquables.  Handfield  Jones, 
Wilson  Fox,Habbershon  l'avaient  déjà  signalée.  Brinton  ne  lui 
consacre  que  quelques  mots  dans  un  chapitre  d'ailleurs  assez 
obscur.  Par  contre  S.  Fenwick  l'a  beaucoup  étudiée  et  ses  tra- 
vaux ont  contribué  à  la  faire  mieux  connaître  :  nous  aurons  sou- 
vent l'occasion  d'exposer  les  idées  de  cet  auteur  dont  nous 
reproduirons  d'ailleurs  quelques  observations.  Plus  récemment 
des  cas  nombreux  ont  été  publiés  en  Allemagne  et  les  com- 
munications d'Ewald,  de  Jarowsky,  de  Nothnagel,  de  Litten, 
de  Rosenheim,  G  .  Meyer,  de  Baginsky  sont  venues  apporter  de 
nouveaux  éléments  à  l'élude  de  cette  intéressante  question. 
L  iiistoire  de  cette  altération  est  encore  assez  obscure,  avons 
nous  dit;  à  cet  égard  il  faut  l'envisager  au  double  point  de 
vue  anatomique  et  pathogénique  ;  car  si  l'étiologie  de  l'a- 
tropliie  gastrique  n'est  pas  encore  fixée,  par  contre  les  lésions 
anatomiques  en  sont  assez  bien  connues  et  d'ailleurs  ne 
sont  pas  différentes  des  lésions  d'atrophie  glandulaire  que 
nous  avons  décrites  précédemment.  Le  processus  parait  être 
double  :  tantôt  il  s'agit  de  lésions  glandulaires  dégénératives 
d'emblée  et  tantôt  d'une  sclérose  conjonctive  à  bandes  épaisses 
qui  entoure  et  étouffe  les  glandes,  suivant  que  l'atrophie  glandu- 
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laire  est  consécutive  à  une  gastrite  chronique  parenchymateuse 
ou  interstitielle.  Les  deux  processus  peuvent  d'ailleurs  se  com- 
biner. Ewald  distiui^ue  deux  formes  d'atrophie  suivant  que  le 
processus  pathologique  débute  par  la  partie  superficielle  de  la 
muqueuse  ou  par  sa  face  profonde.  Les  deux  formes  ont  d'ail- 
leurs le  même  aspect  et  aboutissent  au  même  résultat,  c'est-à-dire 
à  l'abolition  à  peu  près  complète  des  fonctions  sécrétoires,  aussi 
dans  ces  cas  le  suc  gastrique  ne  conserve-t-il  aucune  de  ses  pro- 
priétés .physiologiques.  Kosenheim  croit  que  le  processus  patho- 
logique qui  détermine  la  destruction  des  glandes  sécrétoires  dé- 
bute presque  toujours  à  la  surface  de  la  muqueuse  :  plus  rare- 
ment par  la  face  profonde  au  niveau  des  culs  de  sac  glandulaires. 
L'atrophie  qui  connnence  à  la  base  des  glandes  présenterait  d'a- 
près cet  auteur  un  intérêt  particulier  :  étant  donné  que  c'est  à  ce 
niveau  que  les  vaisseaux  pénètrent  dans  la  musculaire  muqueuse 
pour  monter  dans  les  espaces  interglandulaires,  Rosenheim  se 
demande  si  les  vaisseaux  ne  seraient  pas  plus  ou  moins  étran- 
glés par  l'hyperplasie  conjonctive  avant  que  le  parenchyme  même 
des  glandes  ne  soit  altéré.  Les  vaisseau,\  des  glandes  étant  plus 
ou  moins  étranglés  le  flux  et  le  reflux  du  sang  dans  les  vaisseaux 
glandulaires  est  fort  entravé  :  il  en  résulte  une  stase  dans  la 
glande  elle-même  ce  qui  réduirait  la  sécrétion  à  zéro.  Quoiqu'il 
en  soit,  que  l'infiltration  embryonnaire  débutant  au  niveau  des 
culs  de  sac  ait  suivi  une  marche  ascendante  dans  les  espaces 
intertubulaires  jusqu'à  l'embouchure  des  glandes,  ou  bien  qu'elle 
ait  débuté  par  la  surface  libre  de  la  muqueuse  et  par  l'intiltra- 
tion  des  villosités,  il  arrive  un  moment  où  le  résultat  est  le  même  : 
à  ce  tissu  jeune  a  succédé  un  tissu  de  sclérose  dont  la  rétraction 
amène  l'étoufl'ement  et  la  destruction  des  glandes  qui  peuvent 
môme  disparaître  complètement.  La  muqueuse  dans  ces  cas  peut 
n'être  pas  modifiée  beaucoup  dans  ses  caractères  extérieurs  et  à 
l'œil  nu  elle  paraît  saine  :  beaucoup  plus  souvent  elle  est  très 
amincie  et  les  autres  tuniques  de  l'organe  peuvent  d'ailleurs  par- 
ticiper à  cette  atrophie.  En  même  temps  la  consistancede  la  mu- 
queuse est  modifiée,  elle  devient  dure  et  résistante.  Sur  des  cou- 
pes prises  en  divers  points  d'une  muqueuse  ainsi  modifiée  le  mi- 
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croscope  révèle  une  destruction  plus  ou  moins  complète  du  tissu 
glandulaire. 

Dans  les  points  où  les  lésions  sont  le  moins  marquées,  il  est 
encore  possible  de  suivre  les  tubes  glandulaires  dans  toute  leur 
longueur,  mais  les  espaces  intertubulaires  qui  les  séparent  sont 
élargis  et  infiltrés  de  cellules  rondes,  d'éléments  fusiformes,  et  de 
délicates  fibrilles  conjonctives  :  c'est  une  sclérose  intertubulaire 
en  voie  d'évolution  :  le  tissu  qui  sépare  les  culs  de  sac  de  la  mus- 
culaire muqueuse  est  également  très  épaissi  et  présente  les  mêmes 
particularités  de  structure,  la  hauteur  des  tubes  glandulaires  est 
notablement  diminuée  elle  peut  n'être  que  le  tiers  ou  la  moitié  de  la 
hauteur  normale.  En  même  temps  les  glandes  perdent  leur  direc 
tion  rectiligne  :  leurs  culs  de  sac  se  contournent,  se  dévient  au 
point  d'acquérir  parfois  une  direction  horizontale.  Très  souvent 
ces  culs  de  sac  distendus  et  remplis  de  cellules  granulo-graisseuses 
se  transforment  en  kystes.  Ces  cavités  kystiques  plongées  au  sein 
d'un  tissu  fibroïde  sont  tapissées  d'une  seule  couche  d'éléments 
cellulaires  et  remplies  de  cellules  grasses  et  d'une  matière  granulo- 
graisseuse.  Les  éléments  glandulaires  subissent  également  cette 
dégénérescence  granulo-graisseuse  et  nulle  part  il  n'est  possible  de 
retrouver  des  cellules  à  pepsine.  Dans  les  points  oii  la  transforma- 
tion scléreuse  est  plus  avancée  les  lésions  sont  plus  accentuées 
encore.  Il  est  impossible  de  suivre  dans  toute  leur  hauteur  les 
tubes  glandulaires  étouffés,  étranglés  et  morcelés  par  le  tissu 
scléreux.  Leur  continuité  est  interrompue  et  leur  trajet  n'est  plus 
indiqué  que  par  quelques  rares  cellules  granulo-graisseuses  ou  par 
des  amas  fusiformes  disséminés  ça  et  là  au  sein  d'un  tissu  fibroïde 
et  constitués  par  les  mêmes  éléments  dégénérés.  En  certains 
points  la  partie  supérieure  des  tubes  glandulaires  a  disparu 
tandis  que  les  culs  de  sac  dilatés,  détendus,  diversement  con- 
tournés et  déviés  de  leur  direction  normale  subissent  la  trans- 
formation kystique  signalée  tout  à  l'iieure.  Ailleurs,  dans  les 
points  où  la  désorganisation  est  plus  complète  encore,  aucun 
vestige  de  tube  glandulaire  ne  peut  plus  être  retrouvé  et  des 
amas  d'une  substance  granulo-graisseuse  épars  ça  et  là  dans 
le  tissu  transformé  sont  les  seuls  témoins  des  glandes  disparues. 


Il  est  même  impossible  de  reconnaître  des  vestig-esde  la  mem- 
brane d'enveloppe  des  glandes  autour  de  ces  masses  dispersées 
sans  ordre  au  sein  du  tissu  ni)reux.  Enlin  dans  les  points  oii 
la  désorganisation  est  à  son  comble  on  ne  trouve  plus  trace  de 
tissu  glandulaire  ;  toute  la  nuupieuse  est  transformée  en  tissu 
fibreux  dans  lequel  se  voient  seulement  quelques  cellules  dégé- 
nérées et  quelques  globub^s  graisseux.  Des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  parcourent  la  mu(jueuse  transformée  :  artères  et  veines 
sont  i'emar([uables  par  l'extrême  épaississement  de  leurs  tuni- 
(jues.  Les  lésions  une  fois  arrivées  à  ce  point  sont  irréparables  et 
se  traduisent  d'abord  par  une  perversion,  puis  par  la  suppres- 
sion de  la  sécrétion  du  sac  gastrique  dont  les  propi'iétés  phy- 
siologiques sont  à  jamais  perdues.  — Telles  sont  les  lésions  de 
ratrophie  gastrique  :  il  nous  reste  maintenant  à  étudier  sa  patho- 
génie  et  à  reciiercher  suivaut  quel  processus  se  produit  cette 
atropiiie  de  la  muqueuse  gastrique.  Cette  patliogénie  avons-nous 
dit  est  bien  loin  d  être  complètement  établie,  et  en  effet,  si  au 
point  de  vue  analomique  et  physiologique  l'atrophie  gastrique 
répond  à  un  état  bien  déterminé  de  la  muqueuse  stomacale  :  à 
savoir  la  destruction,  la  transformation  fibreuse  du  tissu  glan- 
dulaire et  la  suppression  de  ses  fonctions  de  sécrétion,  cette 
atrophie  de  l'estomac  ne  répond  nullement  à  une  entité  morbide  : 
elle  peut  s'observer  dans  des  conditions  variées  :  il  semble  même 
qu'elle  peut  être  considérée  comme  l'aboutissant  de  toute  gastrite 
clironique  qui  a  suffisamment  duré  et  qui  a  évolué  jusqu'au 
i)out.  Au  point  de  vue  des  conditions  dans  lesquelles  on  observtî 
l'atrophie  glandulaire,  ou  peut  avec  Fenwick  diviser  les  faits  en 
trois  catégories  et  décrire.  :  l°Une  atrophie  de  l'estomac  s'obser- 
vant  primitivement  et  isolément  indépendamment  de  toute  autre 
altération  des  autres  organes  mais  s'accompagnant  de  symptômes 
d'anémie  pernicieuse  progressive.  2"  Une  atropiiie  s'observant 
chez  des  individus  atteints  d'un  cancer  de  l'estomac,  ou  porteurs 
d'une  tumeur  cancéreuse  d'un  organe  (juelconque.  3°Une  atrophie 
partielle  de  la  muqueuse  accompagnant  les  altérations  non  can- 
céreuses de  l'estomac  ou  résultant  d'une  inllaunnatiou  intersti- 
tielle chronique  de  la  muqueuse  gastrique. 
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I.          AtROPIIIK  primitive  avec  SYMPTOMES  d'aNÉMIE   PERNICIEUSE  PRO- 
GRESSIVE. —  ((  Tout  praticien,  dit  Feuwick,  doit  au  cours  de  sa  car- 
rière, avoir  observé  des  cas  d'anémie,  lente,  progressive,  accom- 
pagnée d'émaciation,  survenant  cliez  une  personne  d'âge  moyen, 
rebelle  au  traitement  et  se  terminant  fatalement  par  la  mort  sans 
qu'il  soit  possible  de  découvrir  pendant  la  vie  une  cause  capable 
d'expliquer  cette  anémie.  A  l'autopsie,  on  trouve  tous  les  organes 
sains  sauf  l'estomac  qui  présente  une  atrophie  remarquable  de 
sa  muqueuse,    seule  lésion  qui  explique  les  symptômes  d'a- 
némie observés  pendant  la  vie  ».  Ces  quelques  mots  de  Fen- 
wick  résument  l'une  des  conditions  dans  lesquelles  on  observe 
l'atrophie  du  tissu  glandulaire  de  l'estomac.  C'est  même  dans  ces 
cas  s'accompagnant  de  symptômes  d'anémie  pernicieuse  pro- 
gressive que  la  destruction  de  la  muqueuse  atteint  ses  degrés 
extrêmes  et  que  les  lésions  atrophiques  sont  le  plus  remarqua- 
bles tant  par  leur  étendue  que  par  leur  profondeur.  Il  est  en 
effet  parfaitement  démontré  aujourd'hui  qu'à  l'autopsie  de  cer- 
tains individus  ayant  sucombé  avec  le  syndrome  encore  mal 
défini  de  l'anémie  pernicieuse  progressive,  on  trouve  la  muqueu- 
se stomacale  atrophiée  ;  atrophie  qui  se  traduit  pendant  la  vie 
par  des  symptômes  gastriques  variés,  une  dyspepsie  rebelle,  et 
par  une  perversion  profonde  des  sécrétions  gastriques  abou- 
tissant à  une  anachlorhydrie  absolue,  le  suc  gastrique  ne  pré- 
sentant plus  aucune  de  ses  propriétés  physiologiques.  Dans  tous 
ces  cas,  on  observe  un  amincissement  très  remarquable  de  la 
muqueuse  gastrique;  les  autres  tuniques  peuvent  d'ailleurs  par- 
ticiper à  l'atrophie  et  les  parois  stomacales  sont  alors  remarqua- 
blement amincies.  Dans  un  cas  citéparM.  Gilbert  l'amincissement 
était  tel  que  la  surface  interne  de  l'estomac  ne  pouvait  que  dif- 
ficilement être  distinguée  de  la  surface  péritonéale,  la  muqueuse 
atrophiée  et  lisse  ayant  pris  les  caractères  grossiers  d'une  sé- 
reuse. Les  lésions  atrophiques  sont  celles  que  nous  venons  de 
décrire  tout  à  l'Iieure  :  les  observations  de  Fenwick  que  nous  ci- 
tons plus  loin,  nous  ont  servi  de  type  pour  cette  description  : 
remarquons  toutefois  que  dans  aucun  cas,  dans  une  autre  cir- 
constance ces  iésions  d'atrophie  n'ont  été  trouvées  aussi  profondes 
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('(  aussi  étendues  que  chez  ces  sujets  ayant  présenté  ces  symptô- 
mes d'anémie  pernicieuse  progressive.  C'est  à  Fenwick  que  re- 
vient le  mérite  d'avoir  le  premier  signalé  la  coïncidence  de  l'a- 
Iropliie  stomacale  et  de  certaines  anémies  profondes.  Après  lui, 
les  observations  de  Ponfick,  de  Scliumann,  de  Nothnagel,  de 
Quincke,  de  Schmitt  sont  venus  confirmer  rexactitude  des  con- 
clusions de  l'auteur  anglais.  Nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  les 
symptômes  que  présentent  les  individus  atteints  d'anémie  per- 
nicieuse progressive  et  à  l'autopsie  des(juels  l'atrophie  stomacale 
est  constatée  ;  les  observations  que  nous  reproduisons  suffiront 
à  nous  éditier  sur  ce  point  :  nous  nous  bornerons  à  faire  re- 
marquer (|ue  les  relations  de  l'atrophie  des  glandes  stomaca- 
les et  de  l'anémie  pernicieuse  sont  loin  d'être  bien  établies. 
Pour  Fenwick,  Nothnagel  et  d'autres  auteurs,  la  lésion  gastrique 
serait  initiale  et  l'anémie  serait  secondaire  et  subordonnée  à 
l'atrophi(»  de  l'estomac.  Mais  tandis  que  certains  auteurs,  entre 
autres  Leube,  croient  que  c'est  à  la  suite  d'un  catarrhe  chroni- 
(|ue  ayant  duré  plusieurs  années  que  s'est  constituée  l'atrophie 
glandulaire  et  que  s'établissent  secondairement  une  cachexie  et 
une  anémie  de  plus  en  plus  marquées,  Fenwick  admet  que  cette 
atrophie  survient  d'emblée  sans  catarrhe,  si  bien  qu'il  y  aurait 
lieu  de  décrire  un  état  morbide  qui  mériterait  le  nom  {d'atro- 
phie stomacale).  «Je  voudrais, dit-il,  établir  une  distinction  bien 
((  tranchée  entre  l'atrophie  partielle  ou  même  complète  de  la  mu- 
«  queuse  consécutive  à  un  catarrhe  chronique  et  les  cas  beau- 
«  coup  plus  rares  ou  l'airophie  générale  résulte  non  d'une  cause 
«  locale,  non  d'une  inflammalion  chronique,  mais  bien  d'une 
({  cause  générale  »,  et  il  ajoule  :  «  Quelles  i-elations  pouvons- 
«  nous  établir  entre  l'atrophie  de  la  mu({ueuse  gastrique  et  cette 
«  forme  pernicieuse  de  l'anémie  ?  Il  est  reconnu  que  la  résorp- 
((  tion  dans  l'intestin  de  produits  putréfiés  est  un  fait  qui  accom- 
(f  pagne  et  en  bien  des  cas  cause  l'anémie,  si  bien  qu'il  est  par- 
«  fois  possible  de  combattre  cette  anémie  en  empêchant  la  putré- 
«  faction  intestinale.  Il  serait  peut  être  possi])le,  en  faisant  des 
«  recherches  sur  le  tissu  morbide  de  l'estomac  atrophié,  de  trou- 
«  ver  un  poison  organique  dont  la  production  et  la  résorption 
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((  pourraient  produire  des  altérations  du  sang- capables  de  déter- 
((  miner  les  symptômes  d'anémie  progressive.  Bien  qu'une  sim- 
((  pie  atrophie  stomacale  ne  produise  pas  chaque  fois  un  amai- 
«  grissement  considérable  et  de  l'anémie,  elle  est  pourtant  très 
«  vraisemblablement  une  cause  indirecte  de  la  décomposition 
«  chronique  du  sang  et  par  suite  de  l'anémie  progressive  ».  — 
On  voit  en  somme  que  la  cause  première  de  l'atropliie  stomacale 
aussi  bien  que  les  relations  de  cette  atrophie  avec  l'anémie 
pernicieuse  progressive  sont  loin  d'être  établies  et  que  pour  le 
moment  nous  devons  nous  borner  à  signaler  leur  fréquence 
coïncidence. 

Observation  I  (S.  Fenwick). 

Un  homme,  âgé  de  45  ans,  était  malade  depuis  18  mois  environ,  mais 
les  symptômes  étaient  survenus  si  progressivement  qu'il  était  difficile 
de  fixer  exactement  à  quel  moment  il  avait  perdu  la  santé.  Il  se  plaignait 
d'une  grande  faiblesse  et  d'une  grande  inaptitude  pour  les  exercices 
physiques.  De  temps  en  temps,  il  soull'rait  dans  le  dos  et  avait  de  l'en- 
gourdissement dans  les  jambes.  Mais  il  ne  présentait  aucun  trouble  de 
la  sensibilité,  aucune  apparence  de  paralysie.  Il  avait  de  l'essoufflement 
etdes  palpitations  au  moindre  exercice.  Il  n'était  pas  émacié  mais,  sa  face 
était  de  cette  pâleur  jaunâtre  si  souvent  observée  chez  les  personnes 
atteintes  d'une  maladie  maligne  :  ses  lèvres,  sa  bouche  et  sa  gorge 
étaient  exsangues  ;  son  appétit  extrêmement  mauvais  ;  il  souffrait  de 
flatulences  et  par  moment  avait  des  vomissemeuts  bilieux.  Le  pouls 
était  extraordinairement  petit  et  faible.  Il  n'était  possible  te  trouver 
aucune  cause  à  son  malaise.  Pas  d'antécédents  de  cancer  ni  de  phtisie 
dans  la  famille  :  il  avait  toujours  été  tempérant  et  avait  joui  d'une 
excellente  santé  jusqu'au  moment  actuel.  Par  un  scrupuleux  examen, 
il  était  impossible  de  découvrir  la  moindre  tache  mélanodermique  ni 
dans  la  bouche  ni  sur  la  peau.  Le  cœur  et  les  poumons  paraissaint. 
parfaitement  sains.  Le  foie  et  la  rate  avaient  leur  volume  normale 
Pas  d'hypertrophie  du  corps  thyroïde  ni  des  glandes  lympha- 
tiques. Pas  de  dilatation  de  l'estomac,  pas  de  tumeur  abdominale. 
L'urine  était  claire  sans  sucre  ni  albumine.  Une  goutte  de  sang  examinée 
au  microscope  ne  démontra  ni  augmentation  ni  diminution  du  chiffre 
des  globules  blancs.  Dans  les  derniers  temps  le  malade  présenta  des 
vomissements  fréquents  et  rebelles  au  traitement,  le  liquide  vomi  était 
seulement  bilieux.  L'anémie  alla  en  augmentant,  l'affaiblissement  se 
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prononça  l'appétit  se  perdit  tout  à  fait  et  le  malade  succomba  ayant 
déliré  dans  les  2  ou  3  derniers  jours  de  sa  vie. 

Autopsie.  — Peau  jaune  paille.  Pas  de  coloration  mélanodermique  ; 
il  y  avait  une  grande  quantité  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  sous 
cutané;  la  plèvre  contient  une  quantité  considérable  de  liquide  :  les  pou- 
mons étaient  œdematiés  un  peu,  mais  ne  présentaient  aucune  autre  alté- 
ration. Le  cœur  était  couvert  d'une  légère  couche  de  graisse,  pas  d'autre 
altération.  Le  foie,  le  pancréas,  les  reins,  les  capsules  surrénales,  la  rate 
étaient  normaux. 

L'estomac  était  vide  et  rempli  d'une  petite  quantité  de  gaz  et  ne 
présentait  aucune  trace  d'altération  cadavérique.  Au  microscope,  les 
dépressions  de  sa  surface  furent  trouvées  bien  marquées  et  un  peu  ])lus 
larges  que  d'habitude.  Tout  le  tissu  glandulaire  était  dans  un  état 
d'atrophie  et  dans  aucune  partie  de  l'estomac  il  ne  fut  possible  d'obtenir 
im  spécimen  de  la  structure  normale.  Dans  la  région  pylorique  et  dans 
la  région  moyenne,  les  tubes  sécréteurs  semblaient  convertis  en  une 
masse  de  tissus  fibreux  et  c'était  seulement  prés  de  l'extrémité  cardiaque 
que  des  traces  de  la  substance  normale  pouvaient  être  observées.  En  cet 
endroit,  les  tubes  glandulaires  étaient  représentés  par  des  masses  piri- 
f ormes,  disséminées,  remplies  de  substance  granuleuse  et  de  cellules 
épithéliales  graisseuses.  Dans  d'autres  endroits,  le  fond  des  tubes  était 
distendu  en  forme  de  kystes.  Chacun  de  ceux-ci  était  entouré  de  tissu 
fibreux  et  revêtu  d'une  seule  couche  d'éléments  cellulaires  ;  leur  contenu 
consistant   en  cellules  grosses  et  en  une  matière  granuleuse. 

Observation  II  (due  au  Di  Walker. —  Rapportée  par  Fenwick.) 

Le  Dr  D.  me  consulta  sur  la  nature  de  la  maladie  dont  il  souffrait.  Agé 
de  50  ans,  il  avait  servi  comme  chirurgien  militaire  sous  différents  climats 
sans  avoir  jamais  eu  de  maladie.  Dans  les  3  ou  4  dernières  années  étaient 
survenues  de  la  toux  et  de  la  dyspnée,  mais  sans  grande  intensité.  De- 
puis 12  mois,  il  avait  remarqué  que  ses  forces  se  perdaient,  ce  qu'il 
attribuait  à  l'humidité  de  son  habitation,  mais  un  déplacement  dans  une 
nouvelle  demeure  n'amena  aucune  modification.  Quand  je  le  vis,  il  était 
étendu  sur  un  sofa.  Sa  face  était  très  piile,  ses  lèvres  décolorées  et 
comme  il  essayait  de  se  soulever  à  mon  entrée  dans  la  chambre,  l'elYort 
qu'il  fit  le  jeta  dans  une  attaque  de  dyspnée.  Ce  fut  avec  difllculté  qu'il 
put  aller  vers  un  siège  sur  lequel  il  se  laissa  tomber  comme  épuisé  par 
l'effort.  Il  parlaitlentement,  d'une  voix  faii)le  etattribuait  cette  faiblesse 
à  une  complète  absence  d'appétit  qui  était  son  principal  sujet  de  plainte. 
Il  souffrait  cependant  de  fatigue  dans  les  membres  après  l'exercice  et  le 
plus  léger  mouvement  lui  causait  des  palpitations  et  de  l'essoufflement. 
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Sa  langue  était  proj^re,  il  n'avait  pas  de  vomissements.  Il  pouvait  man- 
ger un  peu  de  volaille,  mais  éprouvait  une  grande  répugnnnce  pour  toute 
autre  espèce  de  viande.  Un  peu  de  diarrhé(}  depuis  quelques  jours,  avant 
l'intestin  fonctionnait  bien.  Le  pouls  était  remarquablement  petit  et  fili- 
forme. 11  y  avait  un  soulle  systolique  à  l'orifice  aortique  et  sur  le  tra- 
jet de  l'aorte  ascendante.  La  percussion  de  la  poitrine  étuit  remarquable- 
ment sonore  et  un  ronchus  bruyant  exagéré  à  l'expiration  s'étendait 
d'un  bout  à  l'autre  du  thorax.  Foie  et  rate,  de  voluuie  normal.  Pas  de 
tumeur  abdominale,  pas  de  sacre  ni  d'albumine  dans  l'urine.  Ne  trouvant 
pas  de  cause  d'anémie,  je  lui  ai  exposé  qu'il  était  atteint  d'atrophie  de 
l'estomac.  —  L'état  du  malade  empira,  et  peu  de  jours  après  il  succom- 
bait. 

A  utopsie.  La  peau  était  jaune  paille  comme  celle  des  sujets  morts  d'un 
cancer.  Graisse  abondante  dans  le  tissu  cellulaire  sous  cutané.  Les  veines 
étaient  vides  de  sang  ;  quelques  caillots  seulement  dans  le  cœur.  Les 
poumons  seulement  étaient  emphysémateux,  mais  pas  extrêmement.  Pas 
de  lésions  des  capsules  surrénales  ni  des  glandes  lymphatiques.  L'esto- 
mac était  distendu  de  gaz  mais  ne  contenait  j)as  de  liquide  :  il  était  remar- 
quablementaminci,  tellementmémeque  je  pensais  qu'il  avait  dû  subir  une 
altération  post  mortem.  Mais  sa  vacuité  démontra  qu'il  n'en  ét-iit  rien.  Il 
fut  détaché  avec  soin  et  placé  dans  l'alcool  pour  l'examen  microscopi- 
que. Les  coupes  furent  prises  dans  chacune  de  ses  parties,  mais  dans 
aucune  je  ne  pus  observer  la  structure  normale.  Le  degré  de  la  lésion 
variait  cependant  beaucoui^  suivant  les  points  considérés.  Plus  marquée 
vers  l'extrémité  cardiaque,  l'altération  l'était  moins  à  la  région  pylori- 
que.  Les  tubes  étaient  partout  réunis  les  uns  aux  autres  et  à  la  muscu- 
laire sous  jacente  par  un  tissu  composé  de  fines  et  courtes  fibres  mélan- 
gées à  des  cellules  eml)ryonnaires.  Dans  quelques  parties  les  tubes 
glandulaires  pouvaient  être  suivis  dans  toute  leur  longueur  ;  dans  d'au- 
tres endroits  les  culs  de  sac  étaient  particulièrement  distendus.  En  ap- 
prochant de  la  surface,  il  semblait  qu'il  y  avait  une  diminution  progressive 
de  la  quantité  des  cellules  de  nouvelle  formation  et  des  fibres  situées 
entre  les  tubes.  Dans  les  coupes  où  la  lésion  était  plus  avancée  les  cel- 
lules et  les  fibres  unissant  les  tubes  sécréteurs  se  voyaient  également  ; 
les  basements  membranes  étaient  cependant  moins  épaissies  et  les  culs 
de  sac  glandulaires  étaient  plus  distendus.  Leur  contenu  était  formé  d'une 
grande  quantité  de  grosses  cellules  atteintes  de  dégénérescence  grais- 
seuse et  les  tubes  étaient  tellement  étouffés  que  c'est  à  peine  si  l'on  pou- 
vait trouver  quelques  cellules  à  pepsine  intactes.  Ça  et  là  se  présentait 
un  groupe  de  tubes  obstrués  ;  quelques-uns  d'entre  eux  étaient  détournés 
de  leur  direction  normale  au  point  d'alîecter  une  direction  horizontale  et 
la  continuité  de  leur  partie  supérieure  était  coupée.  Dans  Ins  points  où 
la  désorganisation  était  à  son  comble,  aucun  tube  glandulaire  n'appa- 
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raissait  plus  :  des  amas  d'une  matière  granulo  graisseuse  de  forme 
globuleuse  étaient  les  seuls  témoins  des  glandes  dis^jarues.  Il  était  im- 
possible de  reconnaître  la  membrane  d'enveloppe  des  glandes  autour  de 
ces  masses  qui  étaient  dispersées  irrégulièrement  au  sein  du  tissu  fibreux. 
On  voyait  un  grand  nombre  de  vaisseaux,  artères  et  veines  avec  des  pa- 
rois extrêmement  épaisses  et  dans  une  situation  anormale;  et  dans  quel- 
ques endroits  les  masses  granulo  graisseuses  semblaient  avoir  été  ré- 
sorbées et  des  espaces  vides  étaient  laissés,  semblables  à  des  kystes 
en  voie  de  formation.  Ces  espaces  vides  n'étaient  pas  confinés  dans  les 
parties  profondes  de  la  muqueuse,  on  en  pouvait  voir  prés  desasuj-face  : 
dans  d'autres  endroits  aucune  trace  de  tube  ne  pouvait  être  vue  et  toute 
muqueuse  était  convertie  en  tissu  fibreux  avec  ça  et  là  quelques  cel- 
lules et  quelques  globules  de  graisse  disséminés. 

Ubskrvation  III.  (H.  JoxKs,  ra]jportée  par  Fenwick.) 

Il  s'agit  d'un  homme  de  Sa  ans,  très  anémié,  ayant  mené  une  vie  régu- 
lière, mais  très  surmené  i)ar  le  travail.  Il  n'avait  jamais  été  malade 
avant  cette  époque  et  ne  se  rappelle  pas  avoir  fait  d'autre  maladie.  Il 
y  a  6  mois  de  l'œdème  apparut  aux  deux  jambes  :  il  avait  alors  de  la 
toux  et  une  expectoration  muqueuse.  On  constatait  un  murmure  systoli- 
que  bruyant  à  la  pointe  du  cœur.  —  A  la  base  le  2e  bruit  s'entendait 
assez  clair,  cependant  couvert  par  un  léger  murmure.  De  chaque  côté 
du  cou,  le  bruit  systolique  s'entendait,  mais  plus  bruyant  à  gauche. 
L'appétit  était  mauvais.  Diarrhée  continuelle.  Le  malade  demeura  à 
l'hôpital  quelques  semaines  et  l'anémie  diminuant  légèi-ement  demanda 
son  exeat.  Quelques  semaines  plus  tard,  il  y  rentrait  de  nouveau.  L'a- 
némie augmenta,  le  malade  déclina  graduellement  et  succombait  un  mois 
après. 

Autopsie.  Anémie  exti'ême.  Cœur  volumineux  hypertrophié.  Dans  l'es- 
tomac la  muqueuse  est  généralement  pâle  mais  teintée  en  jaune  par  de 
la  bile  ;  ça  et  là  quelques  arljorisations  vasculaires.  Deux  portions  de 
la  muqueuse  furent  soigneusement  examinées  et  trouvées  très  altérées. 
Sur  une  section  verticale  aucune  trace  de  tube  ne  pouvait  être  trouvée. 
Sur  quelques  points  on  pouvait  reconnaître  la  basement  membrane,  ail- 
leurs elle  était  perdue.  Au  dessous  d'elle  était  une  couche  de  tissu  fibroïde 
contenant  dans  ses  parties  profondes  un  grand  nombre  de  vésicules  grais- 
seuses. Après  addition  d'acide  acétique,  quelques  vestiges  de  tubes  glan- 
dulaires apparurent  enclavés  dans  une  masse  fibreuse  irrégulièrement 
parsemée  de  noyaux.  L'un  deux  apparaissait  comme  un  tube  incomplet 
fortement  distendu  à  sa  partie  inférieure,  un  autre  comme  un  kyste 
ovalaire  avec  un  col  court  et  tronqué,  un  autre  comme  un  kyste  sphéri- 
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que  contenant  une  matière  granuleuse  et  des  molécules  de  graisse.  Le 
tube  et  le  kyste  ovalaire  contenaient  seulement  une  matière  indistincti- 
vement  granuleuse  ou  granulo  fibreuse.  C'était  en  somme  un  cas  de 
destruction  extrême  du  tissu  glandulaire  de  l'estomac  coïncidant  avec 
une  altération  du  sang  sans  aucune  cause  pouvant  expliquer  la  lésion. 

Nothiiagel  a  dans  le  Deutsche  Archiv.f.kH7i.Medici7i,vdi^^OT[(i 
robservation  d'un  cas  analogue  ;  il  a  observé  Falrophie  des  glan 
des  gastriques  à  Taulopsie  d'un  sujet  ayant  succombé  avec  des 
symptômes  d'anémie  pernicieuse  progressive.  Symptômes  cli- 
niques et  lésions  anatomiques  étaient  identiques  à  ceux  observés 
et  décrits  par  l'auteur  anglais. 

Sclunitt  rapporte  dans  la  Revue  médicale  de  l'Est,  1881 ,  p.  233, 
l'observation  d'une  malade  atteinte  d'atrophie  de  tous  les  viscères 
et  de  cirrhose  de  l'estomac  avec  atrophie  des  glandes  à  pepsine. 

Observation  IV  (Schmitt). 

Marie  H...,  âgée  de  46  ans,  entre  le  25  septembre  1880  dans  le  ser- 
vice de  M.  Parisot.  Longtemps  adonnée  à  la  boisson,  elle  éprouvait 
depuis  1872  une  sécie  de  troubles  dyspeptiques  de  plus  en  plus  intenses, 
avec  vomissements  rebelles  et  persistants  ;  l'état  général  longtemps  sa- 
tisfaisant s'était  depuis  quelques  mois  fortement  altéré  et  la  malade  était 
arrivée  à  un  amaigrissement  extrême,  et  à  une  cachexie  intense;  malgré 
l'absence  de  tumeur  et  d'hématémèses  on  porta  le  diagnostic  de  cancer. 

Sa  cachexie  alla  en  augmentant,  la  malade  rejetait  tous  ses  aliments. 
Elle  succomba  le  23  janvier  1881. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  atrophie  généralisée  de  tous  les  viscères, 
(foie,  reins,  poumons,  cœur,  muscles,  cerveau,  utérus),  atrophie  simple 
sans  sclérose  comme  celle  qu'on  observe  dans  les  cas  d'inanition  pro- 
longée, de  cachexie  ou  de  tuberculose.  L'altération  primitive  semble 
siéger  dans  l'estomac.  Les  préparations  microscopiques  ont  été  faites  sur 
l'estomac  desséché,  mais  par  comparaison  avec  un  estomac  sain  égale- 
ment desséché  on  a  pu  se  rendre  compte  des  lésions.  La  musculeuse 
est  parfaitement  intacte,  elle  semble  même  plus  épaisse  qu'à  l'état  nor- 
mal :  les  faisceaux  de  fibres  y  sont  plus  compacts  et  plus  serrés.  Dans 
la  muqueuse  au  contraire  qui  est  partout  conservée  sans  trace  d'ulcère, 
les  altérations  sont  notables. 

(1)  NoTHNAGEL.  Deiitsches  Archiv.  fïtr  klin  Medicin.^àWW^.,  eft  4  et  5, 
p.  333, 1879. 
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A  première  vue.  on  constate  que  le  nombre  des  glandes  est  notablement 
diminué;  assez  nombreux  et  conservés  sur  certains  points  où  la  mu- 
queuse est  plus  épaisse  et  présente  à  sa  surface  libre  un  renllement  ma- 
melonné, les  tubes  glandulaires  ont  complètement  disparu  sur  d'autres 
points  voisins  correspondant  à  une  dépression  de  la  surface  et  où  l'on 
trouve  à  peine  2  ou  3  culs-de-sac  tranchant  sur  le  tissu  ambiant.  Ce 
tissu  a  un  aspect  fribrillaire  parsemé  de  noyaux  et  forme  entre  ce  qu 
reste  des  glandes  de  larges  travées  libroïdes  partant  de  la  surface  libre, 
pour  aller  se  perdre  dans  la  couche  sous  muqueuse. 

A  côté  de  ces  observations  où  l'atropliie  de  la  muqueuse  g^as- 
Irique  a  coïncidé  avec  des  symptômes  d'anémie  progressive,  il  est 
intéressant  de  rapproclier  le  fait  suivant  publié  pni-  Thorowgood. 
On  remarquera  ([ne  dans  ce  cas  l'autopsie  révéla  une  alropliie 
gastrique  complèle  et  totale  bien  que  la  malade  n'ait  pas  présenté 
des  symptômes  d'anémie.  De  plus  l'atrophie  semble  bien  avoir 
ici  succédé  à  un  catari'Iie  chronique,  bien  que  ni  les  habitudes 
de  tempérance  de  la  malade  ni  l'état  de  ses  organes  ne  permet- 
tent d'admettre  une  gastrite  alcoolique,  urémique,  cachectique  ou 
d'une  autre  nature  susceptible  d'expliquer  ce  catarrhe.  Sans  en 
tirer  de  conclusions  nous  nous  bornerons  à  rapprocher  ce  cas  où 
l'atrophie  complète  existait  sans  anémie  de  ce  fait,  que  l'anémie 
pernicieuse  peut  exister  sans  que  l'atrophie  stomacale  se  re- 
trouve à  l'autopsie. 

Observation  v.  —  Thorowgood,  in  Médical  Times  and  Gazette,  1881. 

Elisabeth  K...,;'igée  de  23  ans,  domestique,  entre  à  West  London  hospi- 
tal  dans  le  service  du  D''  llood.le  3  septembre  1880.  La  malade  a  joui  d'une 
bonne  santé  jusquà  ces  deux  dernières  années.  Alors  elle  commença  à  souf- 
frir au  creux  de  l'estomac  et  eut  des  vomissements.  Parfois  les  aliments 
étaient  rejetés  aussitôt  après  leur  ingestion.  D'autres  fois  ce  n'était  que 
plusieurs  heures  après  qu'elle  rejetait  des  matières  d'une  grande  amer- 
tume. Jamais  ces  vomissements  n'ont  contenu  du  sang.  A  son  entrée  la 
malade  était  assez  pâle  mais  non  émaciée.  Elle  soulTrait  beaucoup  de  la 
soif:  langue  blanche  et  chargée,  constipation,  température  et  pouls  nor- 
maux :règles  réguliéres,fonctionnement  régulier  du  cœur  et  des  poumons. 
Pas  de  signes  d'anémie.  L'épigastre  est  très  douloureux  à  la  pression. 
Pas  de  tumeur  ni  de  dilatation.  Les  liquides  et  les  solides  sont  imméd  iate 


ment  rejetés  par  le  vomissement,  un  examen  minutieux  de  l'abdomen  ne 
démontre  nulle  part  la  moindre  résistance,  la  moindre  tumeur.  Le  4  oc- 
tobre, pour  la  première  fois,  rejet  d'une  sorte  de  mucosité  sanglante.  La 
malade  avait  la  langue  rouge,  sèche.  Délire.  Mort  le  lendemain  5  octo- 
bre. 

Autopsie.  —  L'autopsie  faite  par  lesD^  Johnstone  et  Lindeman  en  pré- 
sence de  M.  Thorowgood,  démontra  que  les  organes  thoraciques  étaient 
sains.  Le  foie  était  congestionné,  la  vésicule  distendue.  L'estomac  en- 
levé tous  les  assistants  furent  frappés  de  l'atrophie  de  ses  parois.  A 
l'ouverture  de  l'organe  il  s'écoule  un  liquide  épais  et  la  tunique  interne 
apparut  jaune  pâle,  lisse,  sans  saillies  aucune,  et  présentant  dans  son 
extrémité  cardiaque  quelques  arborisations  vasculaires.  Pas  de  signes 
d'ulcère,  pas  de  cicatrice,  aucune  érosion.  Utérus  et  reins  sains.  Pas  de 
lésions  non  plus  des  autres  organes. 

A  l'examen  microscopique,  on  voyait  sur  les  coupes  des  granulations 
granulo  graisseuses.  Et  un  examen  détaillé  démontrait  que  l'éiat  d'atro- 
phie était  d'origine  inflammatoire.  Les  tubes  gastriques  étaient  compri- 
més et  séparés  par  une  infiltration  embryonnaire  comme  dans  la  gastrite 
chronique  interstitielle  M.  Mac  Carthy  examina  une  portion  de  l'estomac 
et  malgré  la  conservation  imparfaitede  lapièce,  il  put  s'assurer  qu'il  voyait 
une  sclérose  intertubulaire.  On  voyait  en  outre  dans  la  sous  muqueuse 
une  grande  quantité  de  cristaux  d'hématoïdine,  témoins  d'une  extrava- 
sation  sanguine  antérieure.  C'était  un  cas  d'atrophie  complète  delà 
muqueuse  stomacale.  I^a  malade  avait  toujours  été  très  tempérante  et  so- 
bre, elle  avait  toujours  mené  une  vie  régulière. 

II.  —  Atrophie  dans  le  cancer  de  l'estomac  et  dans  le  cancer 
DES  AUTRES  ORGANES.  —  Nous  avoiis" précédemment  étudié  d'après 
les  descriptions  de  Rosenheim  et  de  Malln'eu  les  lésions  d'atro- 
phie glandulaire  que  l'on  observe  si  fréquemment  dans  la  mu- 
queuse gastrique  chez  les  sujets  morts  d^un  cancer  stomacal. 
Nous  avons  fait  remarquer  d'après  ces  auteurs  que  cette 
altération  était  la  raison  de  l'état  de  perversion  des  sécrétions 
g-astriques,  et  de  l'anacldorliydrie  si  fréquente  au  cours  du  can- 
cer de  l'estomac  (jue  Ja  constatation  de  cette  anachlorhydrie  est 
entrée  en  ligne  décompte  comme  moyen  de  diagnostic  entre  le 
cancer  et  l'ulcère.  Nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  cette  des- 
cription. 

Nous  dirons  seulement  (juelques  mots  de  la  coïncidence  fré- 
quente de  l'atrophie  de  l'estomac  avec  l'existence  d'une  tumeur 
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cancéreuse  dans  un  organe  quelconque,  coïncidence  (jui  a  en- 
core été  signalée  par  Fenwick.  Les  résultats  des  reciierclies  de 
Fauteur  anglais  sont  consignés  dans  le  tableau  suivant  :  Fen- 
wick a  trouvé  l'atrophie  stomacale  : 

11  fois  sur  15  cas  de  cancer  de  la  mamelle 
5     —      5  de  cancer  de  l'estomac 
3     —     24  de  cancer  de  l'utérus 
1     —      3  de  cancer  de  la  langue 
1     —      2  de  cancer  du  rectum 
0     —      8  de  cancer  des  os,  des  poumons,  de  la  peau. 

Ce  tableau  démontre  que  c'est  surtout  le  carcinome  mam- 
maire qui  se  complique  d'atrophie  stomacale.  «  Dans  11  cas 
sur  15,  dit  Fenwick,  la  mu(jueuse  stomacale  présentait  d'une  fa- 
çon plus  ou  moins  prononcée  les  altérations  suivantes.  Elle  était 
ordinairement  amincie,  surtout  au  niveau  de  la  petite  courbure 
sans  cjue  l'auto-digestion  post  mortem  pût  être  incriminée.  Au 
microscope,  on  voyait  des  altérations  morbides  très  prononcées 
au  niveau  de  ces  points  amincis.  Tout  à  fait  au  début  de  la  lé- 
sion les  glandes  solitaires  étaient  augmentées  de  volume  et 
remplies  de  cellules  et  de  noyaux.  Les  tubes  gastriques  et  par- 
fois les  fibres  musculaires  étaient  déplacées  par  ces  corps  ré- 
pandus de  toutes  parts  à  travers  la  muqueuse.  Les  tubes  adhé- 
raient fortement  les  uns  aux  autres,  mais  contenaient  encore 
quelques  cellules  normales.  Plus  tard  les  glandes  solitaires 
apparaissaient  vides  au  centre  mais  étaient  entourées  d'une 
épaisse  couche  de  cellules.  Il  était  impossible  de  suivre  les  tubes 
glandulaires  dans  toute  leur  longueur,  ils  n'étaient  plus  repré- 
sentés que  par  des  amas  arrondis  remplis  de  cellules  grasses 
ou  par  des  traînées  de  cellules  dégénérées  et  en  même  temps 
tout  le  tissu  interstitiel  était  obscurci  par  une  infiltration  gra- 
nulo-graisseuse.  Dans  les  dernières  périodes,  il.  n'était  plus 
possible  d'apercevoir  les  glandes  solitaires,  les  tubes  glandu- 
laires étaient  remplacés  par  des  tissus  fibreux  si  bien  qu'il  ne 
restait  plus  aucun  vestige  de  la  structure  primilive.  Dans  quel- 
ques cas  les  glandes  solitaires  n'étaient  pas  aussi  affectées,  mais 
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les  liibes  étaient  plus  épaissis  et  fortement  adliérents  les  uns  aux 
autres  connue  à  la  période  extrême  de  l'anémie  pernicieuse. Fen- 
wick  ajoute:  «  îl  (^st  à  remarquei-  que  les  glandes  solitaires  étaient 
«  beaucoup  plus  intéressées  dans  le  cas  d'atrophie  consécutif  au 
«  carcinome  mannnaire  (jue  dans  les  cas  d'anémie  idiopatliique  : 
((  Cet  état  de  glandes  solitaires  n'est  pas  nécessairement  lié  à 
«  l'atrophie  glandulaire,  mais  il  peut  s'observer,  surtout  àl'ori- 
<(  iice  pylorique.  dans  toute  inllammation  ciu'onique  de  la  mu- 
queuse gastrique.  »  C'est  surtout  dans  les  cas  de  squirrhe  de 
la  mamelle.  d<!  cancer  fibreux  à  marche  lente  et  particulière- 
ment dans  les  cas  ou  l'on  observait  des  nodules  dans  la  peau 
que  se  produit  l'alrophie  stomacale.  «  Si  l'on  admet,  dit  FeuMack, 
que  ces  nodules  résultent  d  une  affection  des  lymphatiques  la 
coexistence  de  I  hypertropliie  non  cancéreuse  des  follicules  clos 
de  l'estomac  est  intéressante,  car  elle  prouve  la  probabilité 
d'une  altération  précoce  et  générale  du  système  lymphatique.  » 

III.  —  Atrophie  partielle  coïncidant  avec  une  autre  lésion  de 
l'estomac  ou  consécutive  a  un  catarrhe  chronique.  —  A  côté  de 
ces  cas  oii  l'atrophie  intéresse  toute  l'étendue  du  tissu  glandu- 
laire et  s'accompagne  de  symptômes  de  cachexie  oud'anémie,  il  en 
est  d'autres  oii  elle  est  seulement  partielle  et  dans  lesquels  ses 
effets  sont  moins  marqués.  Fenwick  décrit  d'abord  cette  atrophie 
qui  s'observe  à  la  rég  ion  pylorique  et  accompagne  l'épaississement 
de  cette  portion  de  l'estomac.  Très  souvent  chez  les  sujets  âgés, 
il  a  trouvé  la  coïncidence  de  cet  épaississement  de  la  région 
pylorique  et  de  l'atrophie  de  la  nuiqueuse.  Peut-être  s'agit-il 
de  lésions  delinite  plastique  limitées  au  pylore,  lesquelles  comme 
nous  l'avons  vu  précédemment,  s'accompagnent  toujours  de  lé- 
sions atrophiques  du  côté  de  la  muqueuse.  Fenwick  croit  que 
cet  épaississement  fibreux  fait  partie  de  ce  processus  de  sclérose 
si  remarquable  chez  les  personnes  âgées.  Quant  à  l'atrophié  du 
tissu  glandulaire  qui  l'accompagne,  l'auteur  anglais  pense  qu'elle 
ne  diffère  pas  de  cette  atrophie  sénile  si  commune  dans  les  autres 
parenchymes  g-landulaires. 
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A  coté  de  ces  faits  où  elle  est  partielle,  l'atrophie  d'une  cer- 
taine étendue  de  la  muqueuse  est  souvent  associye  ou  résulte 
d'une  inflammation  chronique,  d'une  gastrite  interstitielle,  —  la 
Iransformatiou  fibreuse  de  ce  (issu  interstitiel  aboutissant  à 
l'étoulfement  et  finalement  à  l'atroplu'e  des  tubes  sécréteurs. 
Les  conditions  sont  alors  les  mêmes  (jue  celles  qui  étaient  réa- 
lisées dans  les  cas  précédents.  Toute  gastrite  chronique  est  donc 
susceptible  d'aboutir  à  l'atrophie  des  glandes  pourvu  que  son 
évolution  se  poursuive  jusqu'au  bout.  Fenwick  signale  comme 
une  cause  fréquente  d'atrophie  la  gastrite  qui  accompagne  les 
lésions  valvulaires  du  cœur.  Au  début  les  tubes  sont  fol  lement 
réunis  les  uns  aux  autres  par  un  tissu  (jui  épaissit  les  espaces 
intertubulaires  et  toute  la  nuiquf^use  est  augmentée  en  épaisseur. 
Plus  tard  elle  devient  dure  et  rigide  et  l'atrophie  des  tubes  glan- 
dulaires se  produit.  Comme  dans  les  cas  précédents,  c'est  sur. 
tout  à  l'orifice  pylorique  que  ces  lésions  s'observent  :  c'est  en 
effet  à  cet  endroit  que  les  effets  de  la  congestion  veineuse  Se 
font  surtout  sentir. 

L'atrophie  est  fréquente  également  dans  les  affections  du  foie 
Et  en  effet  si  la  congestion  veineuse  prolongée  est  susceptible 
d'être  le  point  de  départ  de  lésions  de  sclérose,  cette  condition 
doit  être  remplie  au  plus  haut  degré  dans  les  maladies  de  la 
glande  hépatique.  C'est  en  effet  ce  qui  se  produit.  Aussi  les  pre- 
miers symptômes  de  la  cirrhose  du  foie  sont-ils  ceux  d'un  ca- 
tarrhe gastrique,  si  hien  qu'il  est  fort  rare  de  trouver  absolument 
sain  l'estomac  des  individus  morts  de  cette  affection. 

Fenwick  signale  encore  la  gastrite  des  brightiques  et  la  gas- 
trite des  phlhisiques  comme  capables  d'amener  une  atrophie 
de  l'estomac,  se  traduisant  il  est  vrai,  par  des  symptômes 
moins  marqués  que  l'atrophie;  de  l'anémie  pernicieuse  et  du 
cancer. 

En  résumé,  à  côté  de  cette  atropliie  remarquable  et  très  pro- 
noncée, qui  s'accompagne  des  symptômes  d'anémie  pernicieuse 
progressive,  on  voit  que  la  destruction  du  tissu  glandulaire  de 
l'estomac,  s'observe  encore  dans  le  cancer  de  cet  orgaiu'  et  au 
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cours  (le  révolution  des  lumeurs  cancéreuses  d'un  organe  quel 
conque.  Il  Jienihlf;  même  qu(3  toute  gastrite  clu'onique  soit  de 
nature  à  aboutir  aux  périodes  ultimes  de  son  évolution  à  l  ati'o- 
pliie  des  glandes  gastriques,  à  la  suppression  des  sécrétions  pliy- 
siologiques  de  l'estomac,  et  qu'elle  puisse  ainsi  réaliser  les  con- 
ditions anatomiques  et  physiologiques  de  l'atrophie  gastrique. 

On  voit  donc  que  parallèlement  à  la  série  des  signes  positifs 
et  fixes  que  les  reclierches  chimiques  récentes  ont  substitué  à 
la  sémiologie  vague  et  purement  subjective  des  dyspepsies,  les 
progrès  de  l'anatomie  pathologique  permettent  aujourd'hui  de 
décrire  la  série  des  lésions  atrophiques  et  scléreuses  qui  cor- 
respondent à  ces  symptômes  et  les  expliquent. 

Signalons  pour  terminer  ce  chapitre,  la  grande  fréquence  des 
lésions  atrophiques  de  la  muqueuse  de  l'estomac  chez  les  vieil- 
lards. M.  Pilliet  a  eu  fréquemment  l'occasion  de  les  observer 
chez  des  vieillards  cachectiques  de  I  hospice  d'ïvry.  —  L'ob- 
servation suivante  en  est  un  exemple. 

Observation.  --  Homme  de  79  ans.  —  Hospice  d'ïvry,  service  de 
M.  G.  Gombaiilt.  —  Décédé  le  22  octobre  1889.  —  Pas  de  renseignements 
cliniques.  — A  l'autopsie  congestion  et  emphysème  très  marquée  des  pou- 
mons. Reins  séniles  très  atrophiés.  —  Estomac  épaissi;  il  existe  une 
véritable  hypertrophie  des  fibres  lisses,  mais  cependant  sur  cet  estomac 
épaissi  la  muqueuse  est  très  atrophiée.  -  Il  existe  dans  la  sous  mu- 
queuse des  veines  béantes  et  d'énormes  artéi'ioles  mais  dont  la  lumière  est 
très  restreinte  par  suite  de  l'épaississement  des  tuniques.  Toute  la  cou- 
che sous  muqueuse  est  transformée  en  une  espèce  de  tissu  caverneux, 
par  la  dilatation  des  vaisseaux.  On  y  trouve  aussi  de  place  en  place  des 
lobules  adipeux,  la  musculaire  muqueuse  est  considérablement  épaissie  ; 
sa  limite  interne  est  accusée  par  une  ligne  de  cellules  embryonnaires  plus 
ou  moins  épaisses  suivant  les  endroits.  Le  chorion  pousse  dans  la  mu- 
queuse une  série  de  bourgeons  composés  surtout  de  tissu  conjonctif  et 
de  fibres  lisses,  bourgeons  qui  présentent  tous  les  intermédiaires  entre 
une  légère  saillie  et  une  papille  véritable  ;  il  s'ensuit  une  grande  iné- 
galité dans  la  hauteur  de  la  couche  glandulaire.  Cette  couche  glandu- 
laire présente  des  lésions  de  la  cirrhose  ordinaire  de  l'estomac  :  elle  est 
extrêmement  réduite  de  hauteur.  Les  villosités  sont  épaissies  et  fibreuses 
il  existe  des  jetées  fibreuses  multiplées  et  feutrées  au  niveau  du  cul  de 
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sac  des  glandes  de  l'estomac.  Enfin,  en  quelques  endroits  les  glandes 
conservées  et  circonscrites  par  le  tissu  fibreux  sont  groupées  et  pelo- 
tonnées comme  pour  former  de  petits  nd'Miomes. 

En  résumé,  on  oliserve  une  congestion  chronique  poussée  jusqu'à  ïvc- 
tasie  des  vaisseaux:  en  même  temps  sclérose  et  atrophie  de  l'élément 
glandulaire. 


CONCLUSIONS 


I.  —  Qiiell(3  que  soit  leur  cause,  les  lésions  chroniques  de  la 
muqueuse  gastrique  sont  assez  semblables  et  paraissent  résulter 
d'un  processus  identique.  C'est  qu'en  effet  les  modes  de  réaction 
de  la  muqueuse  stomacale  sont  assez  restreintes. 

X.  —  Du  coté  du  tissu  conjonctif  on  observe  une  intiltrationde 
cellules  rondes  ou  fusiformes  qui  donnent  un  aspect  réticulé  à 
ce  tissu  ;  ces  cellules  sont  disposées  en  amas  entre  les  culs-de- 
sac  glandulaires,  entraînées  le  long  des  vaisseaux  dans  les  espa- 
ces intertubulaires.  Elles  se  prolongent  dans  les  villosités  qu'elles 
allongent  et  hypertropliient. 

B.  —  En  même  temps  le  tissu  glandulaire  subit  des  altérations 
parallèles.  Les  glandes  peuvent  suivre  le  tissu  conjonctif  dans  son 
développement  :  elles  s'hypertropliient,  s'allongent,  se  contour- 
nent, deviennent  kystiques.  Leur  développement  peut  même 
devenir  prédominant,  l'emporter  sur  l'hyperplasie  du  tissu  inters- 
titiel et  l'on  assiste  à  la  production  d'adénomes. —  Plus  souvent 
au  contraire,  après  une  période  pendant  laquelle  les  lésions 
g-landulaires  et  conjonctives  ont  marché  de  pair,  celles-ci  finissent 
par  l'emporter  et  l'on  assiste  à  l'atrophie  des  glandes. 

Transformation  kystique,  hypertrophie,  atrophie,  résument 
donc  les  lésions  glandulaires. 

C.  —  Mais  les  lésions  interstitielles  et  glandulaires  peuvent 
exister  dans  des  rapports  variés.  Dans  quelques  cas  les  lésions 
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interslilielles  sont  réduites  au  minimum  et  la  transformation 
muqueuse  des  éléments  glandulaires  parait  résumer  la  lésion,  — 
Du  côté  du  tissu  interstitiel  on  observe  une  intiltralion  discrète 
des  villosités(jui  sont  hyperirophiées  ;  du  côté  du  (issu  glandu- 
laire on  aura  d'abord  une  diminution  des  cellules  qui  sécrètent 
les  ferments  d'où  perte  d'appétit  et  dildculté  des  digestions  — 
puis  une  augmentation  parallèle  de  celles  (jui  sécrètent  du  mu- 
cus. Par  conséquent,  avec  certaines  ii'ritations  chroniques,  que 
l'agent  irritant  vienne  de  l'intérieur  connue  chez  les  brightiques, 
ou  de  l'extérieur  comme  ciiezles  alcooli(jues,  on  aura  une  forme 
de  dyspepsie  spéciale  avec  production  exagérée  et  accumulation 
(hi  mucus  c'est  à  dire  avec  catarrhe.  Le  catarrhe  a  donc  pour 
base  anatomi  que  l'évolution  mu(|ueuse  des  cellules  glandulaires. 

I).  —  Les  cellules  des  glandes  ainsi  modifiées  peuvent  pré- 
senter 4  ortlres  de  lésions  :  1^  L'état  gras.  2^  L'arrêt  d'évolution 
cellulaire  et  l'état  indifférent.  3*^  L'évolution  muqueuse.  40  L'a- 
berration et  l'éxagération  du  processus  normal  de  coagulation 
des  cellules  bordantes. 


IL —  Malgré  l'identité  du  processus  général  des  gastrites 
cln^oniques,  il  est  cependant  possible  d'après  le  degré  et  le  grou- 
pement des  lésions,  d'après  aussi  leurs  caractères  extérieurs 
joints  à  la  notion  étiologique  et  d'après  les  rapports  des  lésions 
interstitielles  et  épi théliales,  de  décrire  à  l'exemple  de  M.  Lan- 
cereaux,  un  certain  nombre  de  variétés  :  gastrite  des  alcooli- 
ques, des  urémiques,  des  phtisiques  etc. 


IV.  —  L'atrophie  de  la  inu(|uense  stomacale  aboutit  à  une 
destruction  plus  ou  moins  complète  du  tissu  glandulaire.  La 
muqueuse  est  détruite  anatomiquement  (H  physiologiquement- 
Mais  l'atropliie  gastrique  n'est  pas  une  entité  morbide,  «die  s'ob- 
serve dans  les  circonstances  les  plus  diverses.  IM^bc/  les  sujets 
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morts  avec  les  symptômes  de  l'anémie  pernicieuse  progressive. 
20  Dans  la  cachexie  cancéreuse.  3"  Elle  parait  enfln  être  l'abou- 
tisssant  de  toute  gastrite  chronique  qui  a  évolué  jusqu'au  bout. 
Parallèlement  à  la  série  des  signes  positifs  et  fixes  que  les  re- 
cherclies  chimiques  récentes  ont  substitué  à  la  séméiologie 
vague  et  purement  subjective  des  dyspepsies,  les  progrès  de 
l'anatomie  pathologique  permettent  donc  aujourd'hui  de  décri- 
re la  série  des  lésions  atrophiques  et  scléreuses  qui  répondent  à 
ces  symptômes  et  les  expliquent. 


BIBLIOGRAPHIE 


Anatomie  normale 


Rollet.  —  Ueber  die  Anat.  der  Labdrusen.  Inst.  nat.  de  Gray,  p.  149, 

Heidenhain.  —  Arcft .  Max  Scfmltze,  1870-1871. 

Ebstein.  —  Arch.  Max  Schultze,  1870. 

.1.  Loqiiiii.  —  Dj/spepsie  des  Phtisiques,  thèse,  Paris,  1872. 

Faraheiif.  —  Épiderme  et  Epitheliams,  thèse  agreg.,  p.  125,1872. 

Sappey.  —  Traité  d'anatomie  descriptive  p.  175,  1873. 

Ch.  Robin.  —  Leçons  sur  les  Humeurs,  p.  619,  1874. 

.iViissbaum.  —  Structure  et  physiologie  des  glandes,  Arch.  Max  Schultze,  1876 

Ch.  Robin.  —  Art.  Muqueuse  Dict.  Dechambre,  t,  x.  p.  454,  1876. 

Frey.    -  Histologie  et  Histochimie,  irad.  franç.  de  Spillman^  p.  545,  1877. 

Cadiat.  —  Traité  d'anatomie  générale,  t.  ii,  p.  317, 1881. 

Chrétien.  —  Art.  glandes,  Dict.  Dechambre,  t.  ix,  série  4,  1883. 

Cornii  et  Ranvier.  —  Manuel  d,'  histologie  pathologique ,  t.  ii,  p.  271. 

Ranvier.  —  Cours  du  collège  de  France.  (Publié  incomplètement,  in  jour- 
nal de  micrograpihe.  1884-1885.) 

G.  Sée.  —  Dyspepsies  gastro-intestinales ,  2e  édit.  1883. 

iviarfan.  —  Troubles  et  lésions  qastriques  dans  la  pthisie  pulm.,  thèse. 
Paris,  1887. 

Pilliet.  —  Sur  l'évolution  des  cellules  glandulaires  de  l'estomac  chez  l'homme 
et  les  vertèbres,  in  journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  normale 
etpafh.  chez  T  homme  et  les  animaux,  p.  464  ,1887. 

On  trouvera  dans  le  mémoire  de  M.  Pilliet  une  bibliographie  complète  des  tra- 
vaux allemands  sur  l'histologie  et  la  physiologie  de  la  muqueuse  gastrique. 


Lésions  générales  des  gastrites  chroniques 

État  mamelonné 
Louis.  —  Archives  de  médecine,  1826. 

Lancereanx.  —  Traité  d'anat.  path.  et  atlas  d'anat.  path.  texte,  p.  15, 
1871.  »F  > 

Laboulbène.  —  Traité  d'anat.  path.  1879. 

Cornil  et  Ranvier.  —  Manuel  d' histologie  path.  I.  ii. 

Rindflei8ch.  —  Traité  d'anat.  path.  traduction  française,  Paris. 


Hypertrophie.  — 


POLYADÉNOME. 


A.  Piiiiet.  —  Sclérose  et  atrophie  des  glandes  de  l'eslomac.  Progrès  médical. 
1890. 

Cornil  et  Ranvior.  —  Manuel  d'hist.  path.  t.  il. 
RiiKlIleisch.  —  Loco  cHato. 
Lab'uilbèiic.  —  Loco  cilato. 

Camus  Covi^non.  —  Polypes  de  l'estomac,  thèse,  Paris,  1883. 
Brissaïul.  —  Polyadénomc  grislriqne.  arrh.  médecine.  1885. 
Bruiieau.  —  Végétations  pol i/ti formes  de  l'estomac,  thèse,  Paris,  1884. 
Cornil.  —  Polyp.  imiquoux  «le  resloniac. — Bull,  de  la.  société  A /latomiqueiSS^. 
M^MH'trior.  —  Dos  polyadénonics  paslriques  et  de  leurs  rapports  avec  le 
caiiccr,  in  Archir.  de  p/njsiol.  1888. 

État  kystique 
Cronil  et  itanvicr.  —  Manuel  d'hist.  t.  ii. 

Marfan.  —  Thèse,  Vnv'\^.  Lésions  et  troubles  de  l'estomac  chez  les  phtisiques 
1887. 

Lancereaii.Y.  —  Atlas  d'anat.  path.  1871,  et  traité  d'anat.  path. 


Atrophie  des  glandes. 

A.  Pilliet.  —  Sclérose  et  atrophie  des  glandes  de  l'estomac:  publication  du 

Progrès  médical  1890. 
Fenwick.  —  On  alrophy  cl"  the  stomach  disth.  Voir  àl'article,  phtisie  gastrique 

la  bibliographie  de  cette  question,  Lancet,  1877. 
Laboulbène.  —  Traité  d'anatoniie pathologique. 

Lésions  des  cellules  glandulaires 

A.  Pilliet   —  Sur  l'évolution  des  cellules  glanchilaires  de  resloniac  chez 
rhoniiiie  el  chez  les  verlèbrés.  in  journal  de  l'anatomie  1887. 
el  in  sclérose  el  alr(q3hie  des  gIol)uIes  de  l'estomac  loro  ritato. 

Wilsoii  Fox.  —  Diseases  of  the  stomach,  London  1872. 

Marfan.  —  Loco  citato. 

Mathieu.  —  Loco  citato. 

HaïKifiehi  Jones.  —  Lésions  glandulaires  de  l'estomac  in  Association  jour- 
nal 1833,  et  observalions  sur  les  changements  morbides  de  la  muqueuse 
gastrique.  Résumé  in  Archiv.  g.  de  médecine  185i. 

État  gras  des  glandes 


l.ahoulhène.  —  Traité  d'a/i.  Pathologique  I.  i,  p.  l:2i. 
Wilson  Fox.  —  L^oco  citato. 


—  155  — 


Parrot.  —  De  Vnthrepsie,  Paris  1877. 

Damaschiiio.  —  Leçons:  sur  /es  maladies  des  voies  dic/estives. 
Orth.  —  Traité  d'anatomie  pnlholoifique,  t.  i,  p.  735,  1887. 
Ebstoin.  —  Archiv.  de  Virvhow  187:2. 
Beriihart.  —  ///,  Archiv.  de  Virchow  1872,  cité  par  Ebstcin 
Corail  cl  Raiivier.  —  Manuel  d'Iiistol.  path.  t.  ii. 


Érosions  hémorrhagiques 

Treitz.  —  Ueber  urâmische  Darmafeclion.  iii  Praqer  Viertel  jahresb. 

t.  i.v,  p.  Ii3,  1859. 
Lutoii.  —  Arl.  osloinac  du  Diction,  de  niedec.  et  c/iirurg.  pratiques. 
Aiulral.  —  Traité  d'anatomie  patholofpique. 

Itillaril.  —  Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés  et  à  la  mamelle, 

1833,  p.  308  cl  édil.  iitigmontée  d'un  lucmoire  médico-légal  sur  la  viabilité 

du  fœtus  par  Olivier.  d'Angers. 
C'riiveilliior.  —  Article  estomac  du  Diction,  en  13  volumes. 
West.  —  Leçons  sur  les  maladies  des  enfants,  1875,  p.  786. 
Picot  et  d'Espino.  —  Manuel  pratique  des  maladies  de  l'enfance,  p.  394. 
liiitinel.  —  Contribution  à  V étude  des  troubles  de  la  circulation  veineuse 

chez  les  enfants  et  en  particulier  chez  le  nouveau-/ié.  Thèse,  l?ar'\s,  1877, 

p.  119-120. 
Parrot.  —  L'athrepsie.  1877. 

RiiKinoisch.  —  Traité  d'hisf.  path.  Trad.  Gross.  Paris  1878,  p.  350. 
\V.  Fo\.  —  Diseases  of  the  stomach  in  a  sijstem.  of  medicin  Londoii. 
1872. 

(ierhardt.  —  Arrh.  de  médecine  1869,  l.  xiv,  p.  737. 

nrinioii.  —  Traité  des  maladies  de  l'estomac.  Traduction  Briant  1870. 

Balzer,  —  Contribution  à  l'étude  de  certaines  érosions  hémorrliagiques  de 

Testomac.  in  Bévue  de  Médecine  1879,  p.  515. 
kleits.  —  Handbuch  der  path.  Anal.  t.  i,  p.  175. 

Pilliet.  —  Erosions  hémorrhagiciues  in  Bulletin  de  la  Société  Anatomique 

4891.  ' 
liaiitocœur.  —  Elude  sur  les  troubles  et  les  lésions  de  l'estomac  chez  les 

cardiaques.  Tlièse,  Paris  1891. 


GaSTHITK  chronique  avec  sclérose  sous  MUQUEUSE  HYPERTROPHIQUE 

Andral.  —  Pî'écis.  d'anaf.  patholof/ique.  t.  i,  p.  11. 

\\ .  Fox.  — Hvpertrophy  of  Ihe  Walls  ol"  Ihc  stomach,  \n  Encyclopédie  de 

Tiei/nolds. 
Bracii.  —  Zeits.  f.  Med.  18  i9. 
Criiveilhier.  —  Ancit.  path.  générale,  1.  m,  p.  25. 
Wilks.  —  Pathologie  Soc.  Méd.  Transactions,  t.  viii. 
Ilare.  —  In  eodem  loco,  \.  iv. 

iiaiidfield  Jones.  —  Path.  and  clinic.  obs.  respectiiig  morb.  condit.  of 

the  stomach.  London  1854. 
llai>i>er.sbon.  —  Diseases  of  the  sfoinach  London  18()9. 
ltriiit<»ii.  —  Traité  des  ?naladies  de  l'estomac.  Traduct.  liriant,  Paris  1870, 
ItraïKit.  —  Thèse.  Ei'langen  1851. 


-  156  — 


Jaccoucl.  —  Traité  de  Pathologie  interne,  {.  ir. 

Damascliino.  —  Traité  (tes.  maladies  <lu  tube  digestif,  Paris  1880. 

llaiiot  et  <;onii>aiilt.  —  Kludo  sur  la  gastrite  chronique  avec  sclérose  sous 

uinquousc  hvperirophique  et  reiro-péritonite  calleuse,  in  Archives  de 

Physiologie  1882,  t.  i.  p.  412. 
Piltiot.  —  Bulletin  de  la  Société  Anatonvique  1889. 
Démange.  —  Un  cas  rapporté  in  Revue  médicale  de  l'Est  1881. 


Lésions  de  l'estomac  chez  les  Cardiaques 


Lancereaux.  —  Atlas  d'auat.  path.  pl.  IV^  flg.  6,1871. 

M.  Rayiiaiid.  —  Art.  cœur  du  Dict.  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques 

G.Sée.  —  Traité  des  maladies  du  cœur. 

Potain  et  Rendu.  —  In  Dict.  encgclop.  des  sciences  médicales  art.  Cœur. 
Olivier  et  Money.  —  Clinical  societij,  London  1889. 
Muiler.  —  Dyspepsie  chez  les  cardiaques,  thèse  Paris,  1886. 
S.Fenwick.  —  Partial  atrophy  orthestomach  in  the  Lancet,  t.  1.187 
Haute  cœur.  — Etudes  sur  les  troubles  et  les  lésions  de  l'estomac  chez  les 
cardiaques,  thèse,  Paris,  1891. 


État  de  la  muqueuse  gastrique  dans  le  cancer 


Brissaud.  —  Polyadénome  gastrique  in  Arch.  de  médecine,  1885. 

Cornil  et  Ranviêr.  —  Manuel  d'histologie  path.  2e  édit.  i.  ii,  p.  303.  306. 

Cruveilhier.  —  Anat.  path.  1856,  t.  m,  p.  599. 

Fenwick. —  Gastric  atrophy  occuring  as  an  accompanjing,  of  cancer  in  va- 

rious  organes,  in  the  Lancet,  1877. 
Mathieu.  — État  de  la  muqueuse  de  l'estomac  dans  le  cancer  in  Archives 

générales  de  médecine,  1889. 
Ménétrier.  -  Des  polyadénomes  gastriques  et  de  leurs  rapporis  avec  le  cancer. 

in  Arch.  de  physiologie,  1888,  no  i,  p.  32,  et  no  2  p.  236. 
Waldeyer.  —  Die  Entwicklung  der  Carcimome  in  Arch.de  Virchow,  1872. 

p.  118. 

Rosenheim.  —  Société  de  médecine  de  Berlin  1888,  compte  rendu  in  Progrès 

médical,  1889  et  in  semaine  médicale,  1888. 
W.  Fenwick.  —  Arch.de  Vircholo,  1889,  t.  118. 


Lésions  de  l'estomac  chez  les  Brightiques  et  les  urinaires 


Lnton.  —  Sur  les  séries  morbides,  thèse,  1859.  et  article  Estomac  du  Dict: 
de  méd.  et  de  chirurgie  pratiques  p.  210- 

Treitz.  —  Ueher  uramische  Darmafection.  In  Praqer.    Wiener  medic. 
Jahrb.  1859  t.  iv,  p.  143,  198. 


-  157  - 


Rayor.  —  Traité  des  mofndies  (fes  re/Ns,  I8il. 

l.aiiceroaux.  —  AtJos  d'anatoniie  pat/ioloniqui',  1H71,  lexie,  p.  lu. 

lilava  ol  Thoinayer. —  ljel)or  (lie  palliologiseli  <MnMli)inisflien  Bedingungon  dos 

uniiiiisclien  Svinploinon  comijloxcs  hei  Neplirilis  in  Wiener  mèdir.  Jahrh. 
lS8l>. 

Pilliet.  —  Lésions  do  lii  inuqiieuso  gastrique  dans  les  dyspepsies  rénale  et 

ui'inaire.  Société  de  Biologie,  1887. 
Feiiwick.  —  On  afrophv  oi"  (lie  sloiuacli  couibined  willi  slrticliiral  changes 

inollier  parts  of  the  organ  ;  in  T/ie  Lancet  1877.  I.  ii. 


Lésions  de  l  estomac  à  la  suite  de  1  empoisonnement  par 

les  caustiques. 


Tard  ion.  —  E  mpoisonuements . 

l'riiveiliiior.  —  Traité  d'anat.  patli,  t.  iv.  p.  27  à  g.  suif. 
LahouIlKMie.  —  dacetle  médicale  1877.  p.  110.  g.  suif. 
nujardin'Roaiiiiiotz.  —  Bulletin  et  Mémoire  de  la  aociété  médicale  des 

'hàpHan.v  1882,  [).  10. 
Monnier.  — Soc.  anat.  1886  janvier. 
Pilliet.  —  Progrès  médical  1888. 
Lancereaiix.  —  Atlas  d'anat.  pat.  1871.  Texte  p.  1.^. 


Lésions  de  l'estomac  au  cours  de  la  phtisie  pulmonaire 


Aiulral.  —  Leçons  de  pat/i.  interne,  t.  iv.  Clinique  médicale  1884,  t  .  iv. 
Bai7.er.  —  Erosions  héniorrhagiques  de  l'estoinac,  Revue  mensuelle  1811 . 
Brissaini.  —  Polvadénonie  gastrique  Arc/iir.  médecine  1885. 
Briiiioaii.  —  Végétations  polgpi formes  de  l'estomai-,  thèse,  Pai-is  1884. 
Coritil  ot  itanvier.  —  Traité d' liistologi e patlwlog ique'i  édit.l.  ii,  gastrite. 
C'niveilhior.  —  Anat.  pathologique,  t.  iv,  p.  2()8-i !>;{. 

Louis.  —  De  la  gastrite.  Arctiices  médecine  [H2i.  Uec/ierc/ies  sur  la  phtisie 

pulmonaire,  t  édit.  I84;{, 
I.oliôvre.  —  Ulcères  de  V estomac  chez  les  luherculeu.r,  thèse.  Paris  1882. 
itiiuifleisch.  —  Anatomie   pathologique,  arliclc  intlaïuniation  des  Jiiu- 

queuses. 

LoqiiiiK  —  De  la  dyspepsie  dans  la  fuherculisation  chronique  des  pou- 
mons et  de  son  traitement,  Paris  1872. 

Lutoii.  —  Article  estomac  du  Diction,  de  médecine  et  chirurgie  pratiques. 

Wiisoii  Fox.  —  Diseases  of  the  stomach .}Ai\rm\\]i\\  1872. 

Marraii.  —  Troubles  et  lésions  gastriques  dans  la  phtisie  pulmonaire. 
Thèse,  Paris  1887.  ^ 

G.  Sée.  —  Les  dyspepsies  gastro-intestinales.  2  édit.  188a.  La  phtisie  Ba- 
cillaire 1884. 


—  158  — 


Atrophie  gastrique. 

Uabbershon.  —  D/seoset!  of  t/te  stomacli  London  1869. 
Wilsoii  Fo.v.  —  Diseases  of  the  slomach  London  l.S7â. 

liandiichl  Jones.  —  Patholor/icaL  and  pluj.siolofj  absent  respecting  mor- 

bid  conditions  of  the  stomach  London  iSoi. 
S.  Feiiwick.  —  On  ali'opliy  of  llio  sloniaeli  in  the  Lancet  1877  i,  ii,  p.  1. 
S.  FenwicU.  —  On  af.)-oj)lnj  of  tlt(:  stotnnch  Luudon  1880. 
Brabazoïi.  —  Case  of  iill'ophv  of  (lie  slouiach  British  médical  ioiirna 

LS7!).  ■ 
I\othiiagel. — Deutsches  ai-chir.  fiir  hliii.  JJedici/i  IHl',)  ]U\.  xxiv  siefi  4 

et  5  page  353.. 

Hchmitt.  —  Un  cas  de  riiTliosc  de  l  osloniar  avec  atrophie  des  glandes  à  pep- 
sine in  Renie  médicale  de  i' Est  1881,  page  235. 

Tliorou'gou4i.  —  Case  of  alropliv  of  (lie  stoinar-h  in  Médical  times  and  f/a- 
cette 

Bagiiisky.  —  Berlin  kl.  Wochenschri fl  [>.  19i.  1889. 
Corazxini  —  Mofgagni  p.  489  200  1885. 
E<linsei-.  ~  Berlin  kl  in  Woch  1880,  p.  117,  120. 

EwaUl.  —  Deutsche  med.  Zeitunq  1889  el  Berlin  Klinisch  Woch  page 
527,531  1886. 

Jarowsky.  — Munchenev  med  Woch      1 ,  8.  1887.  Berlin  kl  in.  Worh. 

1888  p.  3-45.  Wiener  medic.  press.  1888  no  iS  et  49. 
Lewy  Berlin  klinisch  Woch  1887. 
Litten.  —  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  p.  563  577  1888. 
G.  Meyer.  —  Berlin  klinische  Woch.  1889,  page  98. 
W.  Fenwick.  —  Archiv  de  Virclioiv.  1889  tome  118  page  187. 
Ro^eiiheim,  —  Berlin  klin.    Woch.  p.  51  et  52,  1888. 
Pilliet.  —  Sclérose  et  atrophie  des  glandes  de  restoniac  1890.  Inpublication 

du  Progrès  médical. 

Gastrite  alcoolique 

Lancereaux.  —  Traité  d'anat.  path.  et  atlas  d'anatomie  patholog .  Texte 
page  15. 

Cruveilhier.  —  Anat.  path.,  1850. 

Cornil  et  Raiivier"  —  Manuel  d'histol.  path,  l.  ii, 

Laboulbène.  —  Traité  d'anat.  path .  1879. 

Damaschiiio.  —  Leçons  sur  les  maladies  des  voies  digestives. 

Jaccoiul.  —  Traité  de  pathologie  interne,  t.  ii. 

Ebstein.  —  Archives  de  Virchow  1872,  p.  469. 

Straus  et  Blocq.  —  Recherches  expérime?itales  sur  l'étiologie  de  la  cir- 
rhose du  foie.  In  Archives  de  physiologie  1887. 

Rrinton.  —  Traité  des  Maladies  de  l'estomac.  Trad.  Riant,  Paris  1870. 

Liiton.  —  Art.  Estomac  du  dict.  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques. 

Baizer.  —  Goiitribidion  à  rétudc  de  certaines  érosions  liémorrhagiqnes  (h^ 
l'estomac;  in-revue  de  médecine  1877. 

Pilliet.  —  Etudes  d'histologie  sur  l'érosion  hémorragique  de  la  muqueuse 
gastrique  ;  in-Bulletin  de  la  Société  Anatomique.  décembre  1891. 


